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Las enfermedades cardiovasculares representan la primera causa 
de hospitalización y defunción en España y en todo el mundo 
occidental, ocasionando además una elevada morbilidad que 
contribuye de forma sustancial al incremento exponencial de los 
costes de la asistencia sanitaria. 
La patología subyacente de las enfermedades cardiovasculares es 
habitualmente la ateroesclerosis. En sus estadios iniciales es 
asintomática y suele evolucionar de forma silente a lo largo de 
muchos años, por lo que, con frecuencia, la muerte de estos pacientes 
sobreviene de forma súbita, incluso antes de acceder a los servicios 
sanitarios. Por ello, resulta de especial interés evaluar signos físicos 
que aparezcan en fases preclínicas y que puedan contribuir a 
establecer un diagnóstico precoz y, paralelamente, a diseñar un plan 
de tratamiento eficaz. 
En 1973, el neumólogo estadounidense Saunders T. Frank 
describió el surco diagonal del lóbulo de la oreja (conocido como 
“signo de Frank”) como un potencial marcador de enfermedad 
cardiovascular. Transcurridos más de 45 años, su utilidad todavía 
genera controversia, ya que un porcentaje importante de los estudios 
publicados al respecto son poco consistentes y sus resultados muy 
dispares. Tampoco se ha aclarado definitivamente el mecanismo 
fisiopatológico subyacente a la aparición del surco. Esto ha impedido 
que, hasta el momento, este accidente anatómico fácil de explorar y 
sin costes implícitos se haya utilizado de forma rutinaria en el marco 
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de la Atención Primaria como predictor o signo precoz de una 
potencial enfermedad coronaria. 
En la actualidad, el análisis univariante de los factores de riesgo 
cardiovascular se ha sustituido por la aplicación de los denominados 
“índices de riesgo cardiovascular”, que tienen en cuenta las 
interacciones entre los distintos factores y proporcionan una 
perspectiva global del riesgo. Este argumento justifica investigar la 
relación del surco diagonal del lóbulo de la oreja con los principales 
índices de riesgo cardiovascular, como un primer paso imprescindible 
para que el signo de Frank llegue a ser una variable integrada en estos 
índices, contribuyendo a aumentar su capacidad predictiva en 
términos de existencia y severidad de la enfermedad coronaria. 
OBJETIVOS 
 Describir la histomorfología del surco diagonal del lóbulo de 
la oreja aplicando técnicas histológicas convencionales y 
mediante el estudio capilaroscópico de la microvasculatura. 
 Examinar la presencia del surco diagonal del lóbulo de la 
oreja en la población general, describiendo variaciones 
anatómicas de su longitud, profundidad, existencia de surcos 
secundarios y presentación uni o bilateral. 
 Analizar la relación del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
con los factores de riesgo cardiovascular modificables 
(hipertensión arterial, diabetes mellitus, tabaquismo, 
colesterol e índice de masa corporal), así como con los 
antecedentes de eventos cardiovasculares (cardiopatía 
isquémica, enfermedad cerebrovascular u onda Q patológica). 
 Estudiar la relación entre el signo de Frank y los principales 




El estudio estructural del signo de Frank se efectuó examinando 
los lóbulos de las orejas de ocho cadáveres (tres con surcos y cinco 
controles sin surcos) aplicando técnicas convencionales de histología 
y mediante el análisis capilaroscópico de la microvasculatura del 
lóbulo de la oreja de siete pacientes (tres con surcos y cuatro controles 
sin surcos). 
Para estudiar la relación entre el signo de Frank y el riego 
cardiovascular, se seleccionaron 1.050 individuos en el marco del 
denominado "Estudio A Estrada de Glicación e Inflamación" 
(AEGIS), un estudio de base poblacional en una muestra 
representativa de la población general adulta. Todos los participantes 
acudieron a una consulta en el Centro de Salud de A Estrada 
(Pontevedra), en la que fueron evaluados por un equipo de 
profesionales sanitarios entre noviembre de 2012 y marzo de 2015. A 
todos ellos se les realizó una inspección visual de ambos lóbulos de 
las orejas y una serie de determinaciones específicas orientadas a 
cuantificar el riesgo cardiovascular aplicando los principales índices 
de predicción vigentes: la ecuación de Framingham-Anderson, la 
ecuación REGICOR (Registre Gironí del Cor) , la ecuación SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evaluation) y la ecuación ASCVD 
(Atherosclerotic Cardiovascular Disease Risk Score). 
RESULTADOS 
El estudio histomorfológico del surco diagonal del lóbulo de la 
oreja muestra una redistribución de los elementos del tejido 
conjuntivo; las fibras colágenas son más abundantes que las elásticas 
y, en lugar de conformar pequeños tabiques radiales que rodean 
acúmulos adiposos, forman un gran tabique conjuntivo que deja a los 
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lados acúmulos de grasa sin tabicar. En las imágenes obtenidas 
mediante capilaroscopia se observa que en el área del surco, a 
diferencia de los lóbulos controles, la densidad capilar es baja e 
incluso en algunos casos no se identifican estructuras vasculares. 
El surco diagonal del lóbulo de la oreja se observa en el 65,2% de 
la población adulta (63,1% en varones y 67,6% en mujeres). En el 
71,5% de los casos el signo es completo (ocupando desde el trago 
hasta el borde posterior del lóbulo de la oreja), en el 45,2% de los 
casos es bilateral y profundo, y habitualmente se acompaña de surcos 
accesorios (68,0% y 65,4% de los casos en la oreja derecha e 
izquierda, respectivamente). 
La prevalencia del signo de Frank se incrementa 
significativamente con la edad del individuo (p< 0,001). De hecho, la 
existencia de surcos bilaterales aumenta desde el 10,6% en el rango de 
edad de 18-29 años, hasta el 91,7% en los mayores de 80 años. En 
estos mismos grupos etarios, la ausencia del surco se reduce desde el 
84,4% hasta el 4,6%, respectivamente. 
En relación a los factores de riesgo cardiovascular modificables, 
el signo de Frank bilateral es significativamente más prevalente en 
pacientes hipertensos que en normotensos (84,1% vs 44%, p< 0,001), 
en diabéticos que en no diabéticos (84,3% vs 52,7%, p< 0,001), en 
individuos con hipercolesterolemia definida frente a 
normocolesterolémicos (63,8% vs 54,2%, p< 0,001), y en los 
pacientes obesos frente a los que tienen normopeso (74,5% vs 37,3,%, 
p< 0,001). La frecuencia del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
bilateral entre los pacientes con antecedentes de evento cardiovascular 
es significativamente superior a la detectada en los pacientes sin este 
tipo de antecedente (75,8% vs 54,3%, p< 0,001).  
 
19 
El riesgo medio de muerte cardiovascular estimado aplicando los 
principales índices de predicción (ecuaciones de Framingham, 
REGICOR, SCORE y ASCVD) es significativamente superior en los 
pacientes que presentan el signo de Frank (p< 0,001). El riesgo 
cardiovascular se incrementa progresivamente a medida que se 
acentúan sus características morfológicas, obteniéndose los valores 
más elevados cuando este es bilateral. 
CONCLUSIONES 
El surco diagonal del lóbulo de la oreja es un accidente anatómico 
que estructuralmente se caracteriza por un acúmulo de fibras de 
colágeno que conforman un gran tabique conjuntivo que deja a los 
lados acúmulos de grasa sin tabicar, con un plexo capilar superficial 
de escasa densidad. Se observa en más de la mitad de la población 
adulta de ambos sexos; generalmente es completo, bilateral, profundo 
y tiene surcos accesorios; con la edad aumenta significativamente su 
prevalencia y se acentúan sus características morfológicas. Se presenta 
con más frecuencia en pacientes con valores patológicos de algunos 
factores de riesgo cardiovascular modificables y/o con antecedentes de 
evento cardiovascular. 
El riesgo cardiovascular calculado en base a índices predictivos 
contrastados (ecuaciones de Framingham, REGICOR, SCORE y 
ASCVD), es significativamente mayor en los pacientes con surco 
diagonal del lóbulo de la oreja, especialmente cuando este es 
completo, bilateral, profundo y tiene surcos accesorios. En 
consecuencia, podemos afirmar que la existencia de este accidente 
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AEGIS:  Estudio A Estrada de Glicación e Inflamación 
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ECV:  Enfermedad cardiovascular 
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1.1 DEFINICIÓN DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 
El término enfermedad cardiovascular (ECV) es un concepto 
genérico que se emplea para referirse a un conjunto heterogéneo de 
procesos morbosos que interesan al corazón y/o a los vasos 
sanguíneos. Según la última versión de la Clasificación Internacional 
de las Enfermedades propuesta por la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), los grandes grupos de entidades patológicas del aparato 
circulatorio incluyen (OMS, 2003): 
 Fiebre reumática aguda. 
 Cardiopatías reumáticas crónicas. 
 Enfermedades hipertensivas. 
 Cardiopatía isquémica (infarto de miocardio y angina de 
pecho entre otras). 
 Enfermedad cardiopulmonar. 
 Otras enfermedades del corazón (arritmias e insuficiencia 
cardíaca entre otras). 
 Enfermedades cerebrovasculares. 
 Enfermedades de las arterias. 
 Enfermedades de las venas. 
 Malformaciones congénitas del sistema circulatorio. 
 Muerte súbita. 
En nuestra sociedad predominan las ECV cuya patología subyacente 
es la ateroesclerosis. Dentro de ellas se encuentran, entre otras, la 
cardiopatía isquémica (CI), la mayoría de las enfermedades 
cerebrovasculares (EC), la enfermedad hipertensiva, algunas formas 
LUCÍA FERNÁNDEZ ASCARIZ 
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de insuficiencia cardíaca, la mayor parte de los aneurismas y las 
trombosis arteriales (Sans, 2005). 
La ateroesclerosis es un proceso patológico complejo y progresivo 
de la pared arterial que afecta principalmente a las arterias coronarias, 
cerebrales y periféricas. Las lesiones vasculares ateroescleróticas son 
el resultado de complejas interacciones entre células inflamatorias, 
plaquetas, elementos vasculares y lipoproteínas que regulan la 
expresión de genes y proteínas directamente involucradas en el 
proceso de remodelación vascular (Libby et al, 2011). Se produce un 
aumento difuso del grosor de las capas íntima y media de las arterias, 
que provoca una pérdida de elasticidad de las mismas. Las lesiones 
iniciales, que pueden comenzar en la infancia, consisten básicamente 
en estrías grasas, llamadas así por su aspecto macroscópico. Estas 
lesiones generalmente no protruyen hacia la luz arterial o, si lo hacen, 
es muy discretamente. Su consistencia es muy blanda y no alteran de 
manera importante la elasticidad, la flexibilidad, ni la distensibilidad 
de la pared, por lo que no modifican el flujo sanguíneo. Su 
importancia radica en su inherente capacidad de evolucionar hacia 
lesiones más agresivas, las placas ateroescleróticas. Estas lesiones 
protruyen hacia la luz arterial y disminuyen progresivamente el calibre 
vascular. La aterosclerosis generalmente se complica mediante la 
fisura, la erosión o la rotura de la placa, y la formación de un trombo 
en su superficie, comprometiendo el aporte sanguíneo y favoreciendo 
la aparición de episodios de isquemia o de necrosis responsables de 
las ECV (Lahoz y Mostaza, 2007; Bayod et al, 2013). 
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1.2  EPIDEMIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y 
MAGNITUD DEL PROBLEMA 
De acuerdo con los datos proporcionados por la OMS, las ECV 
constituyen la principal causa de muerte a nivel mundial. Estas 
enfermedades ocasionaron 17,5 millones de decesos en 2012, lo que 
representa un 31% de todos los registrados a nivel mundial. Las dos 
causas más comunes de defunción fueron la cardiopatía isquémica 
(7,4 millones) y las enfermedades cerebrovasculares (6,7 millones). 
De los 16 millones de muertes de personas menores de 70 años 
atribuibles a enfermedades no transmisibles, el 37% se debe a ECV. 
Únicamente en los países con una renta per cápita baja, la mortalidad 
por enfermedades infecciosas es superior a la que ocasionan las ECV. 
Paradójicamente, en estos países junto con los que tienen unos 
recursos económicos medios, se registran el 75% de las defunciones 
mundiales por ECV. En los países desarrollados, las muertes por ECV 
suponen el 30% del total de decesos (OMS, 2015). 
La OMS prevé que la mortalidad por ECV de forma global 
seguirá aumentando. Se calcula que en 2030 morirán cerca de 23,3 
millones de personas por ECV, de manera que ésta seguirá siendo la 
principal causa de muerte (Mathers y Loncar, 2006). 
En la Unión Europea (UE) estas enfermedades son responsables 
del 37% de la mortalidad total, lo que supone cerca de 2 millones de 
defunciones al año (http://www.ehnheart.org/cvd-statistics.html, 
acceso enero 2017). Las ECV son la primera causa de muerte tanto en 
varones como en mujeres. Si se desglosan los datos de mortalidad de 
la UE en 2 grupos de edad (≤ 65 años y > 65 años), las ECV siguen 
siendo la primera causa de muerte entre los mayores de 65 años; en 
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los varones menores de 65 años también representan la primera causa 
de muerte, mientras que en las mujeres se sitúan en segundo lugar, por 
detrás del cáncer (Eurostat, 2012). 
La distribución de la mortalidad por ECV en los países 
pertenecientes a la UE es heterogénea. Las tasas más altas se registran 
en Lituania, Letonia y Eslovaquia (por encima de 400 muertes por 
cada 100.000 habitantes en 2012), mientras que Bélgica, Francia, 
Holanda, Portugal y España tienen las tasas más bajas (por debajo de 
85 muertes por cada 100.000 habitantes) (Eurostat, 2013). En la Tabla 
1.1 se detallan las principales causas de muerte en Europa disgregadas 
por países. 

















UE-28 394 137 267 83 38 6 12 
Alemania 404 148 253 69 28 5 12 
Austria 450 198 256 52 35 7 15 
Bélgica 309 82 260 111 52 8 19 
Bulgaria 1.168 224 249 62 18 8 12 
Chipre 402 116 206 90 36 8 4 
Croacia 691 317 337 58 22 10 18 
Dinamarca 287 95 315 124 40 4 12 
Eslovaquia 712 428 320 88 40 9 11 
Eslovenia 462 119 306 86 19 8 22 
España 271 77 243 105 48 5 7 
Estonia 746 363 292 37 22 7 18 
Finlandia 412 225 224 40 137 5 16 
Francia 223 56 253 55 53 6 17 
Grecia 448 103 247 102 17 10 4 
Holanda 289 71 298 109 41 5 11 
Hungría 779 400 361 79 21 8 24 


















Italia 344 112 258 65 37 6 7 
Letonia 921 481 305 37 15 10 22 
Liechtenstein 326 120 191 40 49 3 10 
Lituania 901 592 278 45 18 13 31 
Luxemburgo 333 83 267 76 44 7 11 
Malta 519 300 255 96 17 3 6 
Noruega 312 116 260 103 42 4 11 
Polonia 652 158 300 72 19 11 17 
Portugal 324 68 245 139 33 7 10 
Reino Unido 285 131 286 142 43 3 7 
República 
Checa 
704 360 298 73 30 8 16 
Rumanía 1.039 345 269 81 20 13 13 
Serbia 1.028 177 302 83 28 9 17 
Suecia 371 150 239 66 43 3 12 
Suiza 304 112 225 55 48 5 13 
Turquía 340 105 176 89 36 7 2 
Al contrario de lo que sucede a nivel mundial, en las últimas 
décadas en la UE parece existir una tendencia descendente de la 
mortalidad por ECV (alrededor del 50% entre 1990 y 2011) (Perk et 
al, 2012; Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, 2014). 
Este descenso, evaluado en base a la tasa de mortalidad ajustada por la 
edad, fue del 55% en los hombres y del 59% en las mujeres 
(Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, 2017). Debido 
a la mayor supervivencia de los pacientes con estos problemas de 
salud y como consecuencia del envejecimiento progresivo de la 
población europea, las ECV conllevan una importante morbilidad y 
una considerable pérdida de calidad de vida, y se consideran 
responsables del 19% de los AVAD (años de vida perdidos ajustados 
por discapacidad). Las mayores tasas de morbilidad se observan en los 
países del Este de Europa, donde se llegan a triplicar las de países del 
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área mediterránea como España, Francia o Italia (http://www.ine.es/ 
inebmenu/mnu_salud.htm, acceso enero 2017; http://secardiologia.es/ 
images/stories/file/salud-cardiovascular-espana-europa.pdf, acceso 
enero 2017). 
En España, las ECV también representan la primera causa de muerte 
y de hospitalización. En 2016 provocaron aproximadamente 119.778 
muertes, el 29,2% del total de defunciones (257 fallecidos por cada 
100.000 habitantes). Entre las mujeres, las ECV fueron la principal 
causa de mortalidad (272 fallecidas por cada 100.000 habitantes), 
mientras que entre los hombres fueron la segunda causa (242 
fallecidos por cada 100.000 habitantes) (INE, 2017).  
Tal y como ocurre a nivel mundial, en España en 2016 la 
cardiopatía isquémica (CI) fue la primera causa de muerte, seguida por 
las enfermedades cerebrovasculares (EC). Por sexo, la primera causa 
de muerte en los hombres fue la CI, mientras que en las mujeres 
fueron las EC (Tabla 1.2). No obstante, en ambas entidades, al igual 
que ocurre en el conjunto de la UE, se produjo un descenso del 
número de decesos con respecto al año anterior (del 5,1% y 4,6% 
respectivamente) (INE, 2017). 
En los países desarrollados, las tasas ajustadas de mortalidad por 
eventos cardiovasculares han experimentado un descenso progresivo 
desde los años 60. Si analizamos la evolución de la mortalidad 
cardiovascular en España desde 1991 a 2015, se observa que las tasas 
ajustadas (estandarizadas por edad para población española) 
disminuyeron paulatinamente hasta alcanzar un 49% en hombres y un 
54% en mujeres para la CI, y un 68% en hombres y un 70% en 
mujeres para la EC (Figura 1.1 y Figura 1.2) (Ministerio de Sanidad, 
Servicios Sociales e Igualdad, 2017). Con respecto al año anterior, los 
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fallecimientos por enfermedades del sistema circulatorio en 2016 
disminuyeron un 3,6% (INE, 2017). 
Tabla 1.2. Distribución del número de defunciones en España en 2016, en 
función de la causa y el sexo (modificado de INE, 2017) 
Total Hombres Mujeres
Todas las enfermedades 410.611 208.993 201.618
Enfermedades isquémicas del corazón 32.056 19.071 12.985
Enfermedades cerebrovasculares 27.122 11.556 15.566
Cáncer de bronquios y pulmón 22.155 17.598 4.557
Demencia 20.150 6.668 13.482
Insuficiencia cardíaca 17.931 6.652 11.279
Enf. crónicas de las vías respiratorias inferiores 15.071 11.011 4.060
Enfermedad de Alzheimer 14.793 4.370 10.423
Enfermedad hipertensiva 12.153 3.908 8.245
Cáncer de colon 11.781 6.892 4.889
Neumonía 9.310 4.090 5.220
Diabetes mellitus 9.160 4.767 4.393
Cáncer de páncreas 6.789 3.434 3.355
Cáncer de mama 6.477 92 6.385
Insuficiencia renal 6.273 2.903 3.370
Cáncer de próstata 5.752 5.752 0
Número de defunciones
 
Figura 1.1. Evolución de la tasa de mortalidad en Mujeres por cada 100.000 
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Figura 1.2. Evolución de la tasa de mortalidad en Hombres por cada 100.000 
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En cuanto al impacto sobre la morbilidad, en 2015 en España las 
ECV constituyeron la principal causa de hospitalización (15,1% del 
total), ocasionando más de 4,5 millones de estancias hospitalarias 
(INE, 2016). La tasa de morbilidad hospitalaria de las enfermedades 
del sistema circulatorio fue de 1.354 por cada 100.000 habitantes 
(1.542 en varones y 1.174 en mujeres). La morbilidad por cardiopatía 
isquémica fue similar a la asociada a enfermedades cerebrovasculares, 
con tasas de 259 por cada 100.000 habitantes (375 en varones y 147 
en mujeres) y de 257 por cada 100.000 habitantes (280 varones y 236 
mujeres), respectivamente 
(http://www.ine.es/dynt3/inebase/es/index.htm?padre=3255&capsel=
3256, acceso enero de 2018). 
En Galicia, las enfermedades del sistema circulatorio representan la 
principal causa de muerte. En 2016, la tasa bruta de mortalidad por 
esta patología fue superior a la nacional (367,5 versus 257,9), siendo 




Por último, asumiendo la magnitud del problema, cabe destacar el 
enorme coste que generan las ECV en la atención sanitaria, netamente 
superior al que ocasionan otros problemas de salud. En España, en 
2003, la atención a los pacientes con enfermedades cardiovasculares 
supuso casi 7.000 millones de euros (M€), ocupando por este concepto 
la quinta posición en la Unión Europea, por detrás de Alemania 
(53.782 M€), Reino Unido (36.551 M€), Francia (18.974 M€) e Italia 
(16.848 M€). En ese mismo año, el coste de la atención a las 
enfermedades coronarias en España fue de 1.953 M€ y el de las 
enfermedades cerebrovasculares de 1.238 M€ (Villar et al, 2007). 
1.3 RIESGO CARDIOVASCULAR 
1.3.1. Factores de riesgo cardiovascular 
La epidemiología de las ECV está estrechamente asociada con 
determinados estilos de vida y otros factores de riesgo modificables. 
La estrategia básica para prevenirlas es precisamente detectar y 
controlar estos factores (Lobos et al, 2008; Perk et al, 2012; Piepoli et 
al, 2016). Un factor de riesgo se define como una característica 
mensurable que tiene relación con un aumento de la probabilidad de 
presentar una determinada enfermedad, de manera que a mayor nivel 
de cada factor de riesgo mayor es la posibilidad de enfermar. Los 
expertos definen el término factor de riesgo cardiovascular (FRCV) 
como cualquier característica o circunstancia detectable de una 
persona o grupo de personas que guarda relación con un aumento de la 
probabilidad de presentar o desarrollar una enfermedad cardiovascular 
(Torrades y Perez-Sust, 2006). Se estima que el 51% de la reducción 
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de la mortalidad coronaria registrada en España en el periodo 1988 - 
2005 se explica por el control de los FRCV (Flores-Mateo et al, 2011; 
Perk et al, 2012; Piepoli et al, 2016). 
Los FRCV pueden ser no modificables como la edad, el sexo o los 
factores genéticos o modificables como la hipertensión arterial (HTA), 
el tabaquismo, la hipercolesterolemia, la diabetes mellitus (DM) y la 
obesidad central frecuentemente asociada al sedentarismo. Los 
factores modificables son los de mayor interés para disminuir la 
incidencia de las ECV, al ser susceptibles de intervenciones de 
carácter preventivo (Lobos y Brotons, 2011). 
A su vez, estos FRCV pueden clasificarse en 3 categorías: causales, 
condicionantes y predisponentes. Entre los causales se encuentran los 
FRCV mayores o independientes, que mantienen una asociación más 
estrecha con la ECV, promueven el desarrollo de la ateroesclerosis, 
tienen una mayor prevalencia en la población y cuyo papel promotor 
está ampliamente documentado; los más representativos son: HTA, 
DM, hipercolesterolemia y tabaquismo. Los FRCV condicionales se 
asocian a un mayor riesgo de ECV pero su relación causal no está 
claramente documentada, debido a que su potencial aterogénico es 
limitado y/o su prevalencia es baja; los más importantes son: 
triglicéridos séricos elevados, LDL pequeñas y densas, homocisteína 
elevada, Lp (a) elevada, factores protrombóticos elevados 
(fibrinógeno) y marcadores de inflamación elevados. Por último, los 
FRCV predisponentes empeoran los factores de riesgo causales; su 
asociación con la ECV es compleja ya que, de una forma u otra, todos 
contribuyen a potenciar a los factores causales y a algunos 
condicionales; algunos ejemplos son: sedentarismo, obesidad 
abdominal, antecedentes familiares en primer grado de enfermedad 
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coronaria prematura e insuficiencia renal crónica (Lahoz y Mostaza, 
2007; Bayod et al, 2013). 
Como ya hemos señalado, es fundamental controlar los FRCV para 
disminuir la incidencia de las ECV. Las estrategias de prevención se 
plantean tanto a nivel primario interviniendo antes de que se produzca 
la enfermedad como secundario interviniendo en estadios iniciales de 
la enfermedad. Las estrategias primarias tienen un componente global, 
con modificaciones medioambientales y del entorno que promuevan 
cambios en los hábitos de vida sin que medie un examen médico, y un 
componente individual, para personas sanas pero con un nivel de 
riesgo importante. Las estrategias secundarias se dirigen a pacientes 
con afectación orgánica o ECV establecida (Lobos et al, 2008). En 
este sentido, las conclusiones del “Consejo de la UE sobre empleo, 
política social, salud y consumo” (celebrado en junio de 2004) y las de 
la “Conferencia de la UE sobre Salud Cardiovascular” se plasmaron 
en la “Declaración de Luxemburgo” del 29 de junio de 2005, en la que 
se definieron las características necesarias para alcanzar un nivel 
óptimo de salud cardiovascular: 
 Evitar el consumo de tabaco 
 Actividad física adecuada (al menos 30 minutos al día) 
 Dieta saludable 
 Evitar el sobrepeso 
 Presión arterial < 140/90 mmHg 
 Colesterol total < 200 mg/dL 
A continuación haremos un somero repaso de los factores de riesgo 
causales y su relación con las ECV. 
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1.3.1.1 Hipertensión arterial 
La HTA se define como una presión arterial sistólica (PAS) ≥ 140 
mmHg o una presión arterial diastólica (PAD) ≥ 90 mmHg. Se utiliza 
la misma clasificación para jóvenes, adultos de mediana edad y 
ancianos, mientras que para niños y adolescentes se adoptan otros 
criterios basados en percentiles, ya que no se dispone de datos de 
estudios de intervención en estos grupos de edad (Grupo de Trabajo 
para el manejo de la hipertensión arterial de la Sociedad Europea de 
Hipertensión y la Sociedad Europea de Cardiología, 2013). 
Cabe diferenciar entre HTA primaria y secundaria. En la primaria 
no se identifican las causas y supone el 90 - 95% del total de los casos 
de HTA. En cuanto a la HTA secundaria, representa el 5 - 10% de los 
casos y corresponde a aquéllos en los que la tensión arterial elevada 
tiene una causa conocida; su etiología puede ser múltiple, incluyendo 
alteraciones renales, endocrinológicas, neurológicas o post-
traumáticas, entre otras (Carretero y Oparil, 2000). 
La HTA es el principal FRCV en términos de mortalidad atribuible. 
A escala mundial se estima que ocasiona 7,5 millones de muertes 
anuales, lo que supone el 12,8% del total de defunciones. Esto 
representa 57 millones de años perdidos de vida ajustados por 
discapacidad (AVAD), el 3,7% de los AVAD totales (Zubeldia et al, 
2016). Los resultados del Estudio de Nutrición y Riesgo 
Cardiovascular en España (ENRICA) señalan que el 33,3% de la 
población española adulta es hipertensa (Banegas y Rodriguez-
Artalejo, 2011). La prevalencia de HTA se incrementa con la edad, 
alcanzando el 68% a partir de los 60 años (Lobos y Brotons, 2011). 
Aproximadamente, el 40% de los hipertensos desconocen su 
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condición, el 20% de los diagnosticados no está tratado con fármacos 
antihipertensivos y la mitad de los tratados no alcanza objetivos 
terapéuticos de control según las actuales guías de práctica clínica. Por 
ello, solo 1 de cada 4 hipertensos en la población general está 
adecuadamente controlado (Maiques et al, 2016). 
El “European Study on Cardiovascular Risk Prevention and 
Management in Daily Practice” (EURIKA) adjudica el 8,8% del 
riesgo de ECV a la falta de control de la HTA (Guallar et al, 2011). 
Se estima que la HTA está relacionada con el 54% de las 
enfermedades cerebrovasculares y el 47% de los episodios de 
cardiopatía isquémica y, según el estudio INTERHEART, explicaría 
el 18% del riesgo de un primer infarto agudo de miocardio (IAM) 
(Yusuf et al, 2004). 
Una evidencia del papel causal de la HTA en las ECV es la mejoría 
del pronóstico con la implementación del tratamiento hipotensor. Al 
disminuir 10 - 12 mmHg la presión arterial sistólica y 5 - 6 mmHg la 
presión arterial diastólica, se observa una reducción del 38% en el 
riesgo de EC y del 16% en el de CI (Bayod et al, 2013). 
1.3.1.2 Diabetes mellitus 
La DM engloba un grupo de enfermedades metabólicas 
caracterizadas por hiperglucemia secundaria a un defecto absoluto o 
relativo en la secreción de insulina, que se acompaña, en mayor o 
menor medida, de alteraciones en el metabolismo de los lípidos y de 
las proteínas. Esto conlleva una afectación vascular (micro y 
macroangiopatía diabética) que afecta a órganos diana tan relevantes 
como ojos, los riñones o el corazón. 
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La diabetes tipo 1 (DM1) corresponde a la entidad anteriormente 
denominada diabetes mellitus insulinodependiente o juvenil, en la que 
la destrucción de las células ß del páncreas conduce a una deficiencia 
absoluta de insulina. En la clasificación actual la DM1 se subdivide en 
dos subtipos, la DM1 A o autoinmune y la DM1 B o idiopática. La 
diabetes tipo 2 (DM2) es la forma más común, y con frecuencia se 
asocia a obesidad o a un incremento de la grasa visceral. El defecto va 
desde una resistencia predominante a la acción periférica de la 
insulina acompañada con una deficiencia relativa de la hormona, hasta 
un defecto progresivo en su secreción (Grupo de trabajo de la Guía de 
Práctica Clínica sobre Diabetes mellitus tipo 1, 2012). En la 
actualidad, la prevalencia de la DM2 frente a la DM1 se cifra en un 
90% aunque la enfermedad comienza varios años antes de ser 
diagnosticada y ha aumentado en los últimos años en todo el mundo 
occidental, como consecuencia directa del incremento de la edad 
media de la población, así como del aumento de la obesidad y del 
sedentarismo (Bosch et al, 2002). 
Como criterio diagnóstico de DM2 se consideran los niveles de 
glucemia basal en ayunas ≥ 126 mg/dl (7mmol/l) (aceptando como 
ayuno la ausencia de ingesta calórica durante al menos 8 horas), una 
glucemia al azar ≥ 200 mg/dl acompañada de sintomatología o un 
valor > 200 mg/dl a las 2 horas de una sobrecarga oral de glucosa. 
Hay que destacar la importancia de la hemoglobina glicosilada 
(HbA1c) como nueva herramienta diagnóstica de DM2. Se han 
establecido niveles de HbA1c ≥ 6,5% como criterio diagnóstico de 
DM y de entre 5,7 y 6,4% para el diagnóstico de prediabetes, 
pacientes con un riesgo aumentado de desarrollar diabetes franca en 
los próximos años (Arrieta et al, 2016). 
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Se estima que más de 371 millones de personas en el mundo 
padecen DM, una cifra que aumenta progresivamente y que produce 
cada año 4,8 millones de muertes por complicaciones derivadas de la 
enfermedad. En España, con una prevalencia del 13,8% en mayores de 
18 años, se calcula que las complicaciones de la DM generan entre 7 y 
12 ingresos hospitalarios por cada 100.000 habitantes, lo que supone 
un 10% del total de ingresos, que en el año 2011 representaron un 
gasto sanitario total de 3.297.095,3€. Uno de los principales 
problemas del abordaje de la DM es la falta de adherencia terapéutica 
de los pacientes, que se sitúa entre el 30 y el 51% para los que tienen 
DM2 y se acerca al 25% para los insulinizados (Orozco- Beltrán et al, 
2016). 
En España, solo el 79,5% de los diabéticos conocen su condición y 
el 69% la tienen bien controlada. El prototipo del paciente con DM2 
tiene 68,2 años, HbA1c de 7,15%, presión arterial sistólica de 137,2 
mmHg, presión arterial diastólica de 76,4 mmHg e índice de masa 
corporal (IMC) de 29,6 Kg/m
2
. Además, el 11,3% de los individuos 
presentan antecedentes de CI, el 6,5% de EC y el 2,9% de enfermedad 
arterial periférica (Maiques et al, 2012). La mortalidad por DM 
presenta un patrón geográfico particular, siendo más elevada en el sur 
de la península, en Canarias, y en Ceuta y Melilla, mientras que es 
más baja en el norte peninsular y en Madrid. Si consideramos la tasa 
de mortalidad ajustada por edad, en el año 2011 la de Canarias era 16 
veces mayor que la de Cantabria (Alemán, 2014). 
Los enfermos diabéticos tienen una elevada morbi-mortalidad 
cardiovascular, especialmente por CI (Bayod et al, 2013). El riesgo de 
mortalidad de los diabéticos es el mismo que el de los no diabéticos 
que han sufrido un infarto agudo de miocardio (IAM) (alrededor del 
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20%), mientras que este riesgo se triplica entre los diabéticos con 
antecedentes de IAM. Además, en los pacientes con ECV 
diagnosticada, la mortalidad es mucho mayor entre los diabéticos que 
entre los no diabéticos. En general, un paciente al que se le 
diagnostica DM2 reduce su esperanza de vida en un 30% (Bosch et al, 
2002). La HbA1c se considera un buen marcador de riesgo de ECV y 
de mortalidad en pacientes diabéticos. Existe una relación directa 
entre el descenso de la HbA1c, y la incidencia y la evolución de las 
complicaciones vasculares (Bayod et al, 2013). 
1.3.1.3 Tabaquismo 
La historia del tabaquismo es ya secular y desde su descubrimiento 
su relación con determinados problemas de salud se ha cuestionado de 
forma intermitente en diferentes épocas. Cuando el hábito de fumar se 
instauró como un convencionalismo social después del 
descubrimiento de América, éste se consideraba beneficioso para la 
salud. Sin embargo, ya en el siglo XVI comenzó a cuestionarse este 
hecho, aunque no fue hasta el siglo XX, poco después de que se 
iniciara la comercialización del tabaco a nivel industrial, cuando se 
empezó a relacionar su consumo con el desarrollo de enfermedades 
como el cáncer; posteriormente, en la década de los 70, se generó un 
movimiento de concienciación social al respecto y además se constató 
la relación causal del consumo de tabaco con el aumento de ciertas 
enfermedades incluso entre los fumadores pasivos. 
El tabaco genera adicción, lo que se traduce en un fuerte deseo o 
necesidad de seguir consumiendo, que ocasiona una dependencia 
física y psicológica de la sustancia. En 1988 la Oficina Nacional de la 
Salud de EEUU calificó por primera vez el tabaquismo como adicción 
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y no como hábito, definiendo el efecto psicoactivo de la nicotina como 
el de una sustancia adictiva. En 1992, la OMS incluyó la dependencia 
de la nicotina en su Clasificación Internacional de Enfermedades. Sin 
embargo, la dependencia del tabaco no solo proviene de la nicotina, 
sino también de estímulos sociales, conductuales o culturales que 
recibe el fumador y que refuerzan su dependencia psicológica (Liras 
et al, 2007). 
Las sustancias químicas contenidas en las hojas del tabaco son las 
precursoras de las más de 4000 sustancias que aparecerán en el humo 
de la combustión. A continuación se especifican algunos de los 
componentes más importantes y sus efectos tóxicos (Martín et al, 
2004): 
 Nicotina. Como ya se mencionó es uno de los principales 
responsables de que el tabaco cause adicción y genere 
tolerancia. La mayoría de los cigarrillos contienen más de 
10 mg de nicotina y en términos cuantitativos representa el 
alcaloide más importante. La nicotina estimula las 
glándulas adrenales y provoca una descarga de adrenalina 
que aumenta la presión arterial, la frecuencia respiratoria y 
el ritmo cardíaco. 
 Monóxido de carbono. Se produce en las combustiones 
incompletas y representa entre el 1,9% y el 6,3% del 
humo. Entre otros efectos altera la actividad mitocondrial 
y la fosforilación oxidativa, degrada los ácidos grasos y 
produce una desmielinización reversible del sistema 
nervioso central vía peroxigenación. 
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 Gases irritantes y sustancias cancerígenas. Detienen el 
movimiento ciliar de las células de la mucosa bronquial, 
impidiendo que actúe el mecanismo de defensa del aparato 
respiratorio contra las partículas extrañas que terminarán 
depositándose en los alveolos pulmonares. 
 Radicales libres y oxidantes. La presencia de radicales 
libres provoca broncoconstricción y/o hiperreactividad de 
las vías aéreas. 
 Metales y elementos radioactivos. Entre ellos destacan el 
cadmio, el berilio, el arsénico, el níquel o el cromo. Son 
cancerígenos e intervienen en los procesos de reparación 
del ADN. 
La OMS estima que en la actualidad en el mundo hay más de 1.000 
millones de fumadores. El tabaquismo causa cerca de 6 millones de 
muertes al año, de las cuales más de 5 millones corresponden a 
consumidores directos y más de 600.000 a fumadores pasivos 
expuestos al humo ajeno 
(http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs339/es/, acceso enero de 
2018). En España la tasa de tabaquismo es elevada, con un porcentaje 
estimado de un 29% de fumadores según datos del Eurobarómetro 
2015, ligeramente superior al 26% de la media europea 
(http://ec.europa.eu/spain/pdf/np-eurobarometro-consumo-tabaco-
junio2012_es.pdf, acceso enero de 2018). El inicio, en general, es 
antes de los 18 años. La mayoría de los fumadores consume tabaco a 
diario y solo un 13% lo hace ocasionalmente. El consumo es más 
frecuente en hombres (31%) que en mujeres (25%). El 25% de la 
población es exfumadora (Bayod et al, 2013). 
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En un amplio estudio prospectivo diseñado para evaluar los efectos 
del tabaquismo y del cese tabáquico en el que participaron más de 
200.000 adultos estadounidenses, se concluyó que la mortalidad por 
cualquier causa era 3 veces mayor entre los fumadores con respecto a 
los que nunca habían fumado, con una reducción media de la 
esperanza de vida superior a 10 años (Jha et al, 2013). El cese del 
hábito antes de los 40 años, reduce el riesgo de muerte atribuible al 
tabaco en un 90% (Castro et al, 2016). 
En cuanto al impacto del tabaquismo en la morbi-mortalidad 
cardiovascular, la evidencia epidemiológica ya se estableció en el 
estudio Framingham, en el que se demostró un aumento de la 
mortalidad del 18% en los hombres y del 31% en la mujeres que 
consumían más de 10 cigarrillos al día (Kannel y Higgins, 1990). En 
numerosos estudios publicados en las últimas décadas se ha 
demostrado que fumar es un factor de riesgo mayor causal e 
independiente de cardiopatía isquémica y de enfermedad 
cerebrovascular, y que los enfermos con antecedentes coronarios que 
continúan fumando tienen más riesgo de IAM y muerte (Weintraub et 
al, 1985; Kannel y Higgins, 1990). Comparativamente, la incidencia 
de ECV entre los fumadores es aproximadamente el doble que en los 
no fumadores, incrementándose la mortalidad por causa 
cardiovascular en un 50% (Fernández et al, 2011). La relación entre el 
aumento del consumo de cigarrillos y el incremento del riesgo de CI 
es lineal y no existe una dosis mínima segura. Además, los cigarrillos 
bajos en nicotina también aumentan de manera lineal el riesgo 
cardiovascular (Lahoz y Mostaza, 2007). 
LUCÍA FERNÁNDEZ ASCARIZ 
48 
1.3.1.4 Dislipemias 
La dislipemia se define como una alteración de los niveles de 
lípidos plasmáticos de colesterol, sus fracciones y triglicéridos, ya sea 
por exceso o por defecto. (http://www.fisterra.com/guias-
clinicas/dislipemias, acceso enero de 2018).  
En 2008, la prevalencia mundial de hipercolesterolemia entre los 
adultos era del 39% (37% en los hombres y 40% en las mujeres) 
(http://www.who.int/nmh/ events/2012/Discussion_paper3_ES.pdf, 
acceso enero de 2018). En España afecta al 50% de la población 
adulta; estableciendo el punto de corte en niveles de CT ≥ 250 mg/dl, 
se considera que en la franja de edad de 35 a 74 años tienen 
hipercolesterolemia el 43% de los hombres y el 40% de las mujeres 
(Maiques et al, 2016). 
Se estima que en todo el mundo una tercera parte de las cardiopatías 
isquémicas pueden atribuirse a altos niveles de colesterol sérico. La 
prevalencia de dislipemia es muy elevada en pacientes con 
enfermedad coronaria prematura. En el estudio INTERHEART, la 
dislipemia fue responsable del 49% del riesgo atribuible en los casos 
de IAM. En numerosos estudios epidemiológicos se han encontrado 
asociaciones entre diversas anomalías lipídicas y el riesgo de ECV; 
entre estas dislipemias destacan: la concentración sérica elevada de 
CT y de colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL), los 
niveles bajos de colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad 
(cHDL) mientras que su incremento a partir de los 50 mg/dl tiene 
efecto cardioprotector, la hipertrigliceridemia, y las cifras elevadas de 
colesterol no HDL, de lipoproteína a, y de partículas pequeñas y 
densas de LDL (Bayod et al, 2013). 
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Actualmente se considera incuestionable la determinación del CT y 
del cHDL en pacientes que presentan otros FRCV. Además, se 
recomienda su medición en los hombres antes de los 35 años y en las 
mujeres antes de los 45, realizando posteriormente revisiones 
periódicas cada 5 ó 6 años. Una vez detectada una dislipemia, se 
pueden plantear diferentes abordajes terapéuticos; en España, el 73% 
de los pacientes diagnosticados reciben tratamiento farmacológico, el 
69% con dieta hipolipemiante y el 7% no recibe ningún tipo de 
tratamiento. Sin embargo, solo 1 de cada 3 pacientes tratados puede 
considerarse que está controlado, y esta proporción paradójicamente 
aún empeora entre los que tienen un mayor riesgo cardiovascular 
(Lobos y Brotons, 2011). 
Las estatinas son los fármacos hipolipemiantes de los que más 
evidencia disponemos, en términos de eficacia para reducir la ECV. 
Existe una relación lineal entre los miligramos de cLDL que se 
reducen al consumir estatinas y el riesgo de ECV, estimándose que un 
descenso de 39 mg/dl de cLDL conlleva una reducción de los 
episodios cardiovasculares de más de un 21%. La restricción de grasas 
saturadas en la dieta, sin reducir la cantidad total de grasas ingeridas, 
proporciona una disminución moderada de los episodios 
cardiovasculares (Maiques et al, 2016). 
Curiosamente, las recomendaciones para el tratamiento de la 
hipercolesterolemia en Estados Unidos (EEUU) y en Europa presentan 
diferencias notables. En el caso europeo se definen varias categorías 
de riesgo para las cuales se establecen objetivos terapéuticos 
específicos, de manera que las dosis de estatinas se van ajustando en 
relación al cumplimiento del objetivo. La guía estadounidense, por su 
parte, establece 4 grupos diferenciados de pacientes a los que se les 
asigna una dosis fija de estatinas. Cuando en EEUU se decidió 
abandonar el abordaje de la hipercolesterolemia focalizado en los 
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niveles de colesterol, se planteó realizar el mismo cambio en Europa. 
Sin embargo, se consideró que dicha estrategia podría tener un 
impacto negativo en la práctica clínica creando confusión e 
inseguridad en los profesionales, y acarreando problemas de 
adherencia y de seguimiento de los pacientes. Aunque ambas guías y 
maneras de proceder se han valorado positivamente, se ha 
argumentado que la propuesta europea tiene las ventajas añadidas de 
trabajar con estimaciones elaboradas a partir de población autóctona y 
de reducir el riesgo de sobretratamiento con estatinas en prevención 
primaria (Lobos et al, 2014). 
1.3.2. Estimación del riesgo cardiovascular 
El abordaje más adecuado de la prevención de la ECV es el que 
valora de forma conjunta todos los FRCV. Esta afirmación se 
fundamenta en la etiología multifactorial de la ECV, y en que los 
factores de riesgo interactúan sinérgicamente y no de forma 
exclusivamente aditiva (Figura 1.3). 
Figura 1.3. Esquema de Kennel sobre la acción sinérgica de los tres principales 




Para valorar la magnitud de la interacción entre los distintos FRCV 
y determinar el riesgo cardiovascular (RCV) global de un individuo es 
necesario recurrir a modelos matemáticos. El cálculo del RCV define 
la probabilidad que tiene un individuo de presentar un episodio 
cardiovascular en un período de tiempo determinado (Meco y Pintó, 
2002) y se expresa mediante un valor numérico y/o un valor 
cualitativo (por ejemplo: riesgo alto, moderado o bajo). 
La estimación del RCV ha constituido la piedra angular de las 
últimas guías clínicas de prevención cardiovascular, posibilitando la 
valoración global de la situación de riesgo del paciente al ponderar los 
FRCV y las circunstancias clínicas individuales. Se ha demostrado 
que la modificación del RCV conlleva una reducción de la morbilidad 
y de la mortalidad por ECV, particularmente en sujetos considerados 
de alto riesgo. La utilidad clínica del RCV global se basa en su 
aplicabilidad para desarrollar las siguientes acciones: 
 Identificar a los individuos de mayor riesgo que requieran una 
intervención preventiva temprana y enérgica. 
 Motivar a los pacientes para que adopten las medidas 
terapéuticas recomendadas. 
 Ajustar la intensidad del tratamiento al nivel de RCV global. 
Existen diversos métodos de estimación de RCV que consisten en 
funciones matemáticas obtenidas mediante estudios epidemiológicos 
de cohortes. Su elaboración requiere un colectivo de personas libres 
de ECV, un registro basal de los factores de riesgo, un seguimiento 
durante un largo periodo y, finalmente, registrar los eventos 
cardiovasculares que vayan presentándose. A partir del seguimiento 
de estas cohortes se construyen las ecuaciones de riesgo mediante 
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modelos estadísticos; los más utilizados son el modelo de Cox y el de 
Weibull, que predicen la probabilidad de aparición de un suceso y 
cuya expresión gráfica son las tablas de RCV. En algunos casos, las 
ecuaciones de riesgo se someten a un proceso de recalibración para 
adaptarlas a cada país (Maiques et al, 2016). A continuación se 
explicarán las de mayor difusión. 
1.3.2.1 Ecuaciones de Framingham 
En 1948 se inició el proyecto “Framingham Heart Disease 
Epidemiology Study” para evaluar la ECV. Se escogió la ciudad de 
Framingham (Massachusetts, EEUU) por ser una población estable y 
representativa de la población estadounidense. Este estudio de cohorte 
poblacional se inició con 5.209 participantes sin síntomas de ECV o 
eventos cardiovasculares previos. Posteriormente, se fueron 
incorporando al estudio los hijos de los primeros participantes (2ª 
generación) en 1971, el grupo multicultural Omni en 1994, los nietos 
de la cohorte original (3ª generación) en 2002, un grupo de cónyuges 
de la 2ª generación y el 2º grupo de Omni en 2003. El seguimiento de 
esta población de estudio ha permitido identificar los principales 
factores de riesgo de la ECV. En el último siglo, los resultados de este 
proyecto han dado lugar aproximadamente a 1.200 artículos 
científicos (https://www. framinghamheartstudy.org/about-fhs/about-
spanish.php, acceso enero de 2018). 
En 1976 se proporcionó la primera ecuación a partir de la cohorte 
inicial, que permitía estimar el riesgo coronario total (riesgo de sufrir 
angina de pecho, IAM o muerte por enfermedad cardíaca) en un 
período de 10 años. Se presentó como un método sencillo y eficiente 
para identificar a los individuos con un RCV alto con necesidad de 
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tratamiento preventivo y, al mismo tiempo, para evaluar qué personas 
se calificaban de bajo riesgo y en consecuencia no había que alarmarse 
de forma desmedida porque se les atribuyera un índice 
moderadamente elevado en alguno de los factores de riesgo (Kannel et 
al, 1976). 
En 1991 se publicó la llamada “tabla de Framingham clásica” con 
más datos y más actualizados, ya que se elaboró a partir de datos de la 
cohorte inicial y de la 2ª generación. Esta ecuación de predicción 
clínica se derivó a partir de una población de individuos de 30 a 74 
años libres de ECV que fueron seguidos durante 12 años y, en 
particular, tiene muchos más datos disponibles para individuos de más 
de 60 años. Este modelo estima el riesgo para cada sexo en función de 
la edad, la presión arterial sistólica o la diastólica, el consumo de 
tabaco, la coexistencia de DM o de hipertrofia ventricular izquierda 
(HVI) electrocardiográfica, y los niveles séricos de CT y de cHDL. 
Fue la primera vez que se incluyó el cHDL en un modelo de 
predicción de riesgo cardiovascular, lo cual supone una notable 
mejoría frente a las propuestas previas, ya que se ha demostrado que 
se trata de una importante variable predictora (Anderson et al, 1991). 
En 1998 se publicaron las “tablas de Framingham por categorías” 
con la intención de adaptar la ecuación de riesgo a las 
recomendaciones del “V Joint National Committee” de Hipertensión y 
al II plan de tratamiento en adultos del “National Cholesterol 
Education Program”, en los que se habían establecido escalas para la 
tensión arterial, el CT y el cLDL. Los factores de riesgo que se 
incluyeron fueron los mismos que en la ecuación de Framingham 
clásica salvo la HVI. Aunque se aplicó la misma clasificación de 
riesgo coronario, añadieron la estimación de riesgo coronario de 
LUCÍA FERNÁNDEZ ASCARIZ 
54 
“eventos mayores”, entre los que se excluyó la angina de pecho 
(Wilson et al, 1998). En 1999 se realizó otro estudio con el mismo 
enfoque pero con modificaciones con respecto a la evaluación de la 
diabetes (acorde con los nuevos criterios de la “American Diabetes 
Association”) y a la inclusión de la angina de pecho inestable entre los 
“eventos mayores” (Grundy et al, 1999). 
Posteriormente, se divulgaron otras escalas a partir de esta cohorte. 
En 2008 se publicó la ecuación denominada “Framingham Global”, 
que permite predecir el RCV global y no solo el riesgo coronario 
como las anteriores, incluyendo episodios coronarios 
ateroescleróticos, cerebrovasculares, enfermedad arterial periférica y 
fallo cardíaco. Hasta ese momento se disponía de múltiples algoritmos 
de predicción para las diferentes ECV; sin embargo, su aplicabilidad 
en el ámbito de la atención primaria era limitada, pues en general los 
médicos lo que desean conocer es un RCV total. Este modelo vino a 
solucionar ese problema, proporcionando una única función de riesgo 
multivariable. Los FRCV que se incluyeron en la ecuación para cada 
sexo y en función de la edad fueron el CT, el cHDL, la presión arterial 
sistólica, el tratamiento antihipertensivo, el consumo de tabaco y la 
DM (D’Agostino et al, 2008). 
Las diferencias más relevantes entre las diversas escalas de 
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PAS: Presión arterial sistólica; PAD: Presión arterial diastólica; CT: Colesterol total; cHDL: Colesterol unido a lipoproteínas de alta 
densidad; cLDL: Colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; DM: Diabetes mellitus; GB: Glucosa basal; HVI: Hipertrofia ventricular 
izquierda; ATP II: segundo informe del “National Cholesterol Education Program”; JNC VI: sexto informe de la “Joint National Committee” 
de Hipertensión; TA: Tensión arterial; TGs: Triglicéridos. 
*Evento coronario: angina, infarto agudo de miocardio (IAM), muerte por enfermedad cardíaca (MEC); **Eventos mayores: IAM, MEC; 
***Evento cardiovascular: evento coronario, enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial periférica, fallo cardíaco. 
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El punto de corte para identificar pacientes de alto riesgo se 
establece en el 20%, ya que este porcentaje se corresponde con el 
observado en el debut de un evento coronario en la población de 
Framingham. Se establece una clasificación categórica de los 
pacientes según su nivel de riesgo en función del valor numérico 
obtenido en las ecuaciones de Framingham: 
 Pacientes con RCV elevado: probabilidad de presentar un 
evento coronario superior al 20% a los 10 años. 
 Pacientes con RCV moderado: probabilidad de presentar 
un evento coronario entre el 10 y el 20% a los 10 años. 
 Pacientes con RCV bajo: probabilidad de presentar un 
evento coronario inferior al 10% a los 10 años. 
A continuación se muestra la tabla de Framingham clásica para el 
cálculo del riesgo coronario total a 10 años (Tabla 1.4). Para utilizarla, 
basta con localizar en cada factor de riesgo el número de puntos que 
corresponderían a un individuo concreto, para posteriormente 
sumarlos todos. Esta puntuación final se corresponde con una 




Tabla 1.4. Tabla de Framingham clásica. Riesgo coronario a 10 años (tomada de 
Anderson et al, 1991) 
PAS
Edad Puntos Edad Puntos Edad Puntos Edad Puntos (mmHg)
30 -2 48 - 49 9 30 -12 41 1 98 - 104 -2
31 -1 50 - 51 10 31 -11 42 - 43 2 105 - 112 -1
32 - 33 0 52 - 54 11 32 -9 44 3 113 - 120 0
34 1 55 - 56 12 33 -8 45 - 46 4 121 - 129 1
35 - 36 2 57 - 59 13 34 -6 47 - 48 5 130 - 139 2
37 - 38 3 60 - 61 14 35 -5 49 - 50 6 140 - 149 3
39 4 62 - 64 15 36 -4 51 - 52 7 150 - 160 4
40 - 41 5 65 - 67 16 37 -3 53 - 55 8 161 - 172 5
42 - 43 6 68 - 70 17 38 -2 56 - 60 9 173 - 185 6
44 - 45 7 71 - 73 18 39 -1 61 - 67 10
46 - 47 8 74 19 40 0 68 - 74 11
cHDL (mg/dl) Puntos cHDL (mg/dl) Puntos CT (mg/dl) Puntos CT (mg/dl) Puntos
25 - 26 7 51 - 55 -1 139 - 151 -3 220 - 239 2
27 - 29 6 56 - 60 -2 152 - 166 -2 240 - 262 3
30 - 32 5 61 - 66 -3 167 - 182 -1 263 - 288 4
33 - 35 4 67 - 73 -4 183 - 199 0 289 - 315 5
36 - 38 3 74 - 80 -5 200 - 219 1 316 - 330 6
39 - 42 2 81 - 87 -6
43 - 46 1 88 - 96 -7
47 - 50 0
DIABETES Hombre Mujer FUMA Puntos HVI Puntos
Sí 3 6 Sí 4 Sí 9




Puntos Probabilidad Puntos Probabilidad Puntos Probabilidad Puntos Probabilidad
≤ 1 < 2% 9 5% 17 13% 25 27%
2 2% 10 6% 18 14% 26 29%
3 2% 11 6% 19 16% 27 31%
4 2% 12 7% 20 18% 28 33%
5 3% 13 8% 21 19% 29 36%
6 3% 14 9% 22 21% 30 38%
7 4% 15 10% 23 23% 31 40%
8 4% 16 12% 24 25% 32 42%
 
PAS: Presión arterial sistólica; cHDL: Colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; CT: 
Colesterol total; HVI: Hipertrofia ventricular izquierda. 
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1.3.2.2 Ecuación del estudio REGICOR (Registre Gironí del 
Cor) 
Las ecuaciones de Framingham sobrestiman el riesgo coronario en 
poblaciones donde su incidencia es baja, tal y como sucede en España 
(Menotti et al, 2000; Marrugat et al, 2003; Hense et al, 2003). Esto 
supone un problema a la hora de aplicarlas en la prevención primaria 
ya que los resultados (falsos positivos) pueden causar preocupación y 
tratamientos médicos innecesarios; por este motivo se decidió llevar a 
cabo una calibración de la ecuación de Framingham. Dicha 
calibración se realizó sustituyendo el elemento de comparación 
promedio de Framingham por otro de ámbito local. De esta forma 
surgió la ecuación de REGICOR, que es una adaptación de la función 
de Framingham (Wilson et al, 1998) a la incidencia de eventos 
coronarios y la prevalencia de factores de riesgo según el registro 
poblacional de Girona (Registre Gironí del Cor) (Marrugat et al, 
2003). El REGICOR se validó mediante el estudio VERIFICA en una 
población procedente de 67 centros de atención primaria de distintos 
puntos de España; los 5.736 participantes del estudio estaban 
inicialmente libres de ECV y fueron controlados durante 5 años 
(Marrugat et al, 2007).  
Las tablas estiman el riesgo a 10 años para todos los 
acontecimientos coronarios, sean o no mortales, a partir de la ecuación 
de Framingham publicada por Wilson et al en 1998 (Wilson et al, 
1998); aunque contemplan las mismas variables, solo se aplican a 
individuos entre 35 y 74 años. Los menores de 35 años se excluyeron 
debido a que en nuestro país el número de casos de IAM en esta franja 
etaria es muy bajo (Marrugat et al, 2003). El punto de corte para 
identificar a los pacientes de alto riesgo, establecido en las ecuaciones 
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de Framingham en el 20%, se situó en el 10% para REGICOR tras el 
estudio VERIFICA. En 2011, después de completarse un nuevo 
estudio de validación, se propuso una simplificación de los estratos de 
riesgo (Marrugat et al, 2011): 
 Pacientes con RCV muy alto: probabilidad de presentar un 
evento coronario superior al 15% a los 10 años. 
 Pacientes con RCV alto: probabilidad de presentar un 
evento coronario entre el 10 y el 14% a los 10 años. 
 Pacientes con RCV moderado: probabilidad de presentar 
un evento coronario entre el 5 y el 9% a los 10 años. 
 Pacientes con RCV bajo: probabilidad de presentar un 
evento coronario inferior al 5% a los 10 años. 
A modo de ejemplo se muestra a continuación una tabla REGICOR 
aplicable a mujeres no diabéticas (Tabla 1.5). Para estimar el riesgo se 
debe elegir la subtabla correspondientes según el consumo de tabaco y 
la edad. Una vez hecho esto se busca la intersección de la fila 
correspondiente a la PAS con la columna proporcionada por el CT. El 
valor de la casilla expresa el riesgo a 10 años, y el color del fondo de 
la casilla pertenece al código de colores cuya leyenda se detalla 
encima de la tabla. 
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Tabla 1.5. Tabla del estudio REGICOR (Registre Gironí del Cor) para mujeres no 




≥ 160 5 6 8 8 10 6 8 10 10 12
140 - 159 4 5 6 6 8 5 7 8 8 11
130 - 139 3 4 5 5 6 4 5 6 7 9
120 - 129 3 4 5 5 6 4 5 6 7 9
< 120 2 3 3 3 4 3 3 4 4 5
≥ 160 5 6 8 8 10 6 8 10 10 13
140 - 159 4 5 6 6 8 5 7 8 8 11
130 - 139 3 4 5 5 6 4 5 6 7 9
120 - 129 3 4 5 5 6 4 5 6 7 9
< 120 2 3 3 3 4 3 3 4 4 5
≥ 160 3 4 5 5 7 4 5 6 7 9
140 - 159 3 3 4 4 5 4 4 5 5 7
130 - 139 2 3 3 3 4 3 4 4 4 6
120 - 129 2 3 3 3 4 3 4 4 4 6
< 120 2 2 2 2 3 2 2 3 3 4
≥ 160 2 1 2 2 3 2 2 2 3 3
140 - 159 1 2 2 2 2 2 2 2 2 3
130 - 139 1 1 2 2 2 1 2 2 2 2
120 - 129 1 1 2 2 2 1 2 2 2 2
< 120 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2











En caso de conocer el valor del cHDL, se puede corregir el valor del 
riesgo determinado mediante las tablas multiplicándolo por 1,5 si el 
cHDL está por debajo de 35 mg/dL y por 0,5 si está por encima de 59 
mg/dL. El cálculo del riesgo también se puede hacer de forma 
automática introduciendo los datos necesarios en la web del Instituto 
Hospital del Mar de Investigaciones Médicas de Barcelona 
(https://www.imim.cat/ ofertadeserveis/software-public/regicor/?1). 
1.3.2.3 Ecuación del estudio SCORE (Systematic Coronary 
Risk Evaluation) 
El proyecto SCORE se inició con el objetivo de desarrollar un 
sistema de valoración del RCV que fuera aplicable en la práctica 
clínica en toda Europa. El proyecto se desarrolló con datos obtenidos 
en 12 estudios prospectivos de 11 países europeos, entre los que se 
encontraban 3 cohortes catalanas; en total se incluyeron 205.178 
participantes. En 2003 se publicaron las ecuaciones y tablas SCORE, 
que estiman el riesgo a 10 años de presentar un primer evento 
cardiovascular mortal en individuos de 45 a 65 años. El cómputo final 
se obtiene sumando el riesgo de muerte coronaria y el de muerte 
cardiovascular no coronaria. Esta es precisamente una de las 
limitaciones de este sistema de estimación de riesgo, pues no tiene en 
cuenta el riesgo cardiovascular de eventos no mortales, cuando éstos 
interesan tanto a médicos como a pacientes y son un factor muy 
relevante para cualquier sistema de salud; el haber elaborado las 
ecuaciones SCORE aplicando estos criterios se justificó porque los 
datos relativos a eventos no mortales se recogen en pocos estudios y 
se registran de forma heterogénea, lo cual habría generado ecuaciones 
de estimación de riesgo poco robustas (Conroy et al, 2003). 
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Ante las disparidades observadas entre los países participantes en el 
proyecto en términos de prevalencia de manifestaciones 
cardiovasculares, los resultados se expresan para regiones de RCV 
alto o bajo. España se encuentra entre las regiones de RCV bajo, 
aunque se han elaborado calibraciones específicas por países. En 
concreto, el riesgo estimado para España con estas calibraciones fue 
un 13% mayor al estimado con la función SCORE para países de bajo 
riesgo. Su capacidad predictiva fue evaluada en el estudio MONICA-
Cataluña. Aunque se considera adecuado utilizar estas calibraciones a 
la hora de adoptar decisiones clínicas y de salud pública, también se 
reconoce que lo ideal sería elaborar una ecuación partiendo de 
cohortes poblacionales españolas (Sans et al, 2007). 
Las variables incluidas en la función de riesgo son: sexo, edad, 
tabaquismo, PAS y CT. No se proporcionan tablas específicas para 
diabéticos debido a la falta de uniformidad en la recogida de los 
criterios diagnósticos en las diferentes cohortes, aunque la diabetes no 
se consideró un criterio de exclusión (Conroy et al, 2003). Se equipara 
la condición de diabetes a riesgo alto o, en su caso, se aconseja 
corregir el riesgo estimado multiplicándolo por 2 en los varones y por 
4 en las mujeres. En la “Guía europea sobre la prevención de 
enfermedad cardiovascular en la práctica clínica” publicada en 2012 
se introdujo como variable independiente el cHDL, que modifica el 
resultado de las estimaciones en todos los niveles de riesgo calculados 
aplicando las tablas de colesterol del sistema SCORE (Perk et al, 
2012). Se ha sugerido que otros factores pueden actuar como 
modificadores, con lo que el riesgo real puede ser mayor al obtenido 
en las tablas; entre ellos se han propuesto: la historia familiar de ECV 
prematura, el síndrome metabólico y los títulos elevados de 
triglicéridos, fibrinógeno, apolipoproteína B y lipoproteína (a). 
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Los pacientes con antecedentes de ECV, un factor de riesgo muy 
evidente (PAS > 180 o CT > 305 mg/dl), enfermedad renal crónica, 
DM1 con microalbuminuria o DM2, se consideran directamente de 
alto riesgo y en estos casos no es factible aplicar las tablas SCORE. 
Se consideran pacientes de alto riesgo los que presentan un 
resultado de más de un 5% de riesgo absoluto de muerte a 10 años, lo 
que equivale al 20% de riesgo coronario de la Ecuación de 
Framingham. 
En la Tabla 1.6 se expone la clasificación categórica establecida en 
las distintas guías de prevención cardiovasculares (Perk et al, 2012; 
Piepoli et al, 2016). 
Tabla 1.6. Distribución del riesgo cardiovascular según la clasificación 
categórica de la guía europea de prevención cardiovascular 2012 y 2016 (Perk 
et al, 2012; Piepoli et al, 2016) 
CATEGORÍA DE RIESGO CARDIOVASCULAR ESTIMADO 
Muy alto 
Enfermedad cardiovascular documentada y/o diabetes mellitus con uno o 
más factores de riesgo cardiovascular o lesión de órgano diana y/o 
enfermedad renal grave y/o estimación SCORE ≥ 10% 
Alto 
Dislipemia familiar y/o hipertensión grave y/o diabetes mellitus sin 
factores de riesgo cardiovascular ni lesión de órgano diana y/o 
enfermedad renal crónica moderada y/o estimación SCORE ≥5% y <10% 
Moderado 
SCORE ≥ 1% y < 5%, y ausencia de factores de riesgo que indiquen un 
riesgo superior 
Bajo 
SCORE < 1% y ausencia de factores de riesgo que indiquen un riesgo 
superior 
A continuación se presenta la tabla SCORE, tanto para hombres 
como para mujeres, en base a los niveles de colesterol total. Su 
distribución es similar a la de las tablas REGICOR, estableciendo 
diferencias en base al sexo, el hábito tabáquico, la edad, la PAS y, 
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como se ha señalado, al CT. La casilla correspondiente al individuo 
problema se selecciona teniendo en cuenta todas estas variables y 
permite conocer el riesgo estimado. Estas tablas también cuentan con 
un código de colores orientativo (Tabla 1.7). 
Tabla 1.7. SCORE aplicable en países de alto riesgo cardiovascular según los 
niveles de colesterol total (tomada de Sans et al, 2007) 
< 1% 1% 2% 3% - 4% 5% - 9% 10% - 14% > 14%




180 7 8 9 10 12 13 15 17 19 22 14 16 19 22 26 26 30 35 41 47
160 5 5 6 7 8 9 10 12 13 16 9 11 13 15 16 18 21 25 29 34
140 3 3 4 5 6 6 7 8 9 11 6 8 9 11 13 13 15 17 20 24
120 2 2 3 3 4 4 5 5 6 7 4 5 6 7 9 9 10 12 14 17
180 4 4 5 6 7 8 9 10 11 13 9 11 13 15 18 18 21 24 28 33
160 3 3 3 4 5 5 6 7 8 9 6 7 9 10 12 12 14 17 20 24
140 2 2 2 3 3 3 4 5 5 6 4 5 6 7 9 8 10 12 14 17
120 1 1 2 2 2 2 3 3 4 4 3 3 4 5 6 6 7 8 10 12
180 2 2 3 3 4 4 5 5 6 7 6 7 8 10 12 12 13 16 19 22
160 1 2 2 2 3 3 3 4 4 5 4 5 6 7 8 8 9 11 13 16
140 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 3 3 4 5 6 5 6 8 9 11
120 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 2 3 3 4 4 4 5 6 8
180 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4 4 4 5 6 7 7 8 10 12 14
160 1 1 1 1 1 1 2 2 2 3 2 3 3 4 5 5 6 7 8 10
140 0 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 3 4 5 6 7
120 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4 5
180 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4
160 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 2 2 2 3
140 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 2 2
120 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1
4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8
MUJER HOMBRE










1.3.2.4 Ecuación ASCVD (Atherosclerotic cardiovascular 
disease Risk Score) 
En 2013 el “American College of Cardiology” y la “American Heart 
Association” publicaron nuevas guías para el tratamiento de las 
dislipemias y de la HTA en las que se propugnó un nuevo modelo 
para la estimación del RCV, que se denominó “ASCVD Risk Score” 
(Atherosclerotic cardiovascular disease Risk Score). Estas guías 
fueron desarrolladas por un comité de 16 expertos con una formación 
muy heterogénea, entre los que había internistas, cardiólogos y 
bioestadísticos. Este grupo valoró la posibilidad de seguir utilizando 
las ecuaciones de Framingham y sus posteriores derivadas, pero 
finalmente desistieron de hacerlo porque éstas se habían elaborado en 
base a los resultados obtenidos en poblaciones con individuos 
únicamente caucásicos. Por esta razón, decidieron utilizar la base de 
datos poblacional “The Pooled Cohort Equations”, conformada por 
cohortes tanto de individuos blancos como afroamericanos, y por lo 
tanto más representativas de la población estadounidense. El 
seguimiento realizado fue de al menos 12 años. 
Para el desarrollo de las nuevas ecuaciones se utilizaron datos 
obtenidos en 3 ensayos clínicos (ARIC, CHS y CARDIA), 
combinados con los de la cohorte de Framingham. Esta ecuación 
estima la probabilidad de presentar un primer evento cardiovascular 
no necesariamente mortal a 10 años, en individuos de 40 a 75 años de 
edad. Las variables incluidas fueron: raza, sexo, edad, CT, cHDL, 
PAS, tabaquismo, diabetes y tratamiento antihipertensivo; se 
consensuó como punto de corte de alto riesgo el 7,5% (Goff et al, 
2014). 
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El número de tablas que recogen el riesgo ASCVD es muy 
numeroso, porque la casuística disponible de la población 
estadounidense es muy amplia. Teniendo en cuenta la edad, el CT, el 
cHDL, el estatus de tabaquismo y la PAS (con o sin tratamiento 
antihipertensivo), se calcula el riesgo a 10 años de un primer evento 
cardiovascular para un individuo determinado. A modo de ejemplo de 
su aplicabilidad, la Tabla 1.8 es la que corresponde a mujeres 
afroamericanas no latinas no diabéticas. 
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Tabla 1.8. Riesgo a 10 años de un primer evento cardiovascular en mujeres 
afroamericanas no latinas sin diabetes (tomada de Goff et al, 2014) 
EDAD CT cHDL
años mg/dl mg/dl 100 120 140 120 140 160 100 120 140 120 140 160
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,013 0,027 < 0,01 < 0,01 0,010 0,011 0,026 0,054
55 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,020 0,041 < 0,01 < 0,01 0,015 0,017 0,039 0,080
45 < 0,01 < 0,01 0,012 0,014 0,032 0,065 < 0,01 0,010 0,024 0,027 0,062 0,126
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,016 0,034 < 0,01 < 0,01 0,012 0,014 0,032 0,066
55 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,010 0,024 0,050 < 0,01 < 0,01 0,018 0,020 0,047 0,097
45 < 0,01 < 0,01 0,015 0,017 0,039 0,080 < 0,01 0,013 0,029 0,033 0,076 0,153
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,019 0,040 < 0,01 < 0,01 0,014 0,016 0,038 0,078
55 < 0,01 < 0,01 0,011 0,012 0,029 0,059 < 0,01 < 0,01 0,021 0,024 0,056 0,114
45 < 0,01 < 0,01 0,017 0,020 0,046 0,094 < 0,01 0,015 0,034 0,039 0,089 0,179
65 < 0,01 < 0,01 0,018 0,017 0,032 0,055 < 0,01 0,019 0,035 0,034 0,062 0,106
55 < 0,01 0,012 0,022 0,021 0,040 0,069 0,012 0,024 0,044 0,042 0,078 0,132
45 < 0,01 0,016 0,029 0,028 0,053 0,090 0,015 0,031 0,058 0,056 0,103 0,171
65 < 0,01 0,012 0,022 0,021 0,039 0,067 0,011 0,023 0,043 0,041 0,076 0,129
55 < 0,01 0,015 0,027 0,026 0,049 0,084 0,014 0,029 0,054 0,052 0,096 0,160
45 < 0,01 0,020 0,036 0,035 0,065 0,110 0,019 0,039 0,070 0,068 0,125 0,207
65 < 0,01 0,014 0,026 0,025 0,046 0,079 0,013 0,027 0,050 0,049 0,090 0,151
55 < 0,01 0,018 0,032 0,031 0,058 0,099 0,017 0,035 0,063 0,061 0,113 0,187
45 0,011 0,023 0,043 0,041 0,076 0,129 0,022 0,046 0,083 0,081 0,147 0,241
65 0,019 0,032 0,049 0,042 0,065 0,095 0,037 0,062 0,095 0,081 0,125 0,180
55 0,021 0,035 0,054 0,046 0,071 0,104 0,041 0,068 0,104 0,090 0,137 0,197
45 0,023 0,039 0,060 0,052 0,080 0,117 0,046 0,077 0,117 0,100 0,154 0,219
65 0,023 0,039 0,060 0,051 0,079 0,116 0,045 0,076 0,116 0,099 0,152 0,217
55 0,025 0,043 0,066 0,056 0,087 0,127 0,050 0,083 0,127 0,109 0,167 0,237
45 0,029 0,048 0,074 0,063 0,098 0,142 0,056 0,094 0,142 0,122 0,186 0,263
65 0,027 0,046 0,071 0,060 0,094 0,136 0,054 0,089 0,136 0,117 0,178 0,252
55 0,030 0,050 0,078 0,066 0,103 0,149 0,059 0,098 0,149 0,128 0,195 0,275
45 0,034 0,057 0,087 0,075 0,115 0,166 0,066 0,110 0,167 0,143 0,217 > 0,30
65 0,061 0,085 0,114 0,088 0,117 0,149 0,117 0,163 0,214 0,168 0,220 0,276
55 0,060 0,084 0,112 0,087 0,115 0,147 0,116 0,161 0,211 0,165 0,217 0,272
45 0,059 0,083 0,110 0,085 0,113 0,145 0,114 0,158 0,208 0,163 0,213 0,268
65 0,074 0,104 0,138 0,107 0,142 0,181 0,143 0,197 0,257 0,202 0,264 > 0,30
55 0,073 0,103 0,136 0,106 0,140 0,178 0,141 0,195 0,254 0,200 0,260 > 0,30
45 0,072 0,101 0,134 0,104 0,138 0,175 0,138 0,191 0,250 0,196 0,256 > 0,30
65 0,087 0,122 0,162 0,126 0,167 0,211 0,167 0,230 0,297 0,235 > 0,30 > 0,30
55 0,086 0,121 0,160 0,124 0,164 0,208 0,164 0,226 0,293 0,232 > 0,30 > 0,30





















CT: Colesterol total; cHDL: Colesterol unido a lipoproteína de alta densidad; PAS: Presión 
arterial sistólica, Tto.: Tratamiento. 
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El riesgo cardiovascular según la ecuación ASCVD, se puede 
calcular de forma analógica aplicando estas tablas, directamente en 
muchas webs (como por ejemplo http://tools.acc.org/ascvd-risk-
estimator/) o utilizando alguna de las aplicaciones disponibles para 
teléfonos móviles diseñadas con esta finalidad. La existencia de todas 
estas opciones confirma la relevancia y el grado de aceptación por la 
comunidad científica que ha alcanzado la estimación del riesgo 
cardiovascular, así como la difusión que se quiere dar a esta 
herramienta predictiva haciéndola asequible a la población general. 
A continuación se presenta una tabla (Tabla 1.9) que sintetiza las 
principales características de la ecuaciones que hemos comentado 
hasta ahora; en el Anexo I se compilan distintas tablas de datos que 
corresponden a dichas ecuaciones. 
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1.4 SIGNOS FÍSICOS DE SOSPECHA DE ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR 
La patología subyacente de las ECV es habitualmente la 
ateroesclerosis. Ésta se desarrolla generalmente de manera silenciosa a 
lo largo de muchos años y los primeros síntomas no suelen aparecer 
hasta estadios avanzados del proceso. La muerte, el IAM y la 
enfermedad cerebrovascular se presentan de forma súbita, por lo que 
muchas intervenciones terapéuticas son difícilmente aplicables o 
meramente paliativas. El escenario ideal sería poder estimar el RCV 
en todos los adultos, pero en algunos contextos sociales esto no es 
posible. Esta decisión depende de la política sanitaria y de los recursos 
de cada país. Bajo estas circunstancias es importante identificar 
determinados signos físicos que permitan sospechar esta afección y 
realizar un cribado inicial de la misma. Clásicamente, el 
procedimiento diagnóstico en medicina clínica ha consistido en una 
búsqueda constante de estos signos como potenciales marcadores de 
enfermedad, resultando de especial interés aquellos que aparecen en la 
fase preclínica, ya que posibilitan el diagnóstico precoz y, 
consecuentemente, una intervención preventiva eficaz. A continuación 
se describen los signos físicos más frecuentemente relacionados con la 
ateroesclerosis y la ECV, a excepción del surco diagonal del lóbulo de 
la oreja, que se revisa en profundidad en el capítulo siguiente. 
1.4.1. Xantomas 
Los xantoma son lesiones cutáneas de color amarillento secundarias 
a la infiltración de la piel y/o los tendones por material lipídico de 
origen plasmático. Se clasifican en eruptivos, planos, tuberosos y 
tendinosos. Los más frecuentes son los eruptivos, que aparecen 
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súbitamente como pápulas eritemato-amarillentas de 1 a 4 mm de 
diámetro, habitualmente distribuidas por las superficies extensoras de 
las extremidades, espalda, hombros, glúteos y manos, en relación con 
hipertrigliceridemias primarias o secundarias. 
Los xantomas planos interesan preferentemente a los pliegues 
palmares y a las porciones superiores del tronco y de la cara. Pueden 
estar en relación con hiperlipemia, pero también se han descrito en 
pacientes con mieloma múltiple, gammapatía monoclonal, 
crioglobulinemia, leucemia, linfoma o granulomatosis eosinofílica 
(Sacchi et al, 2013). El xantelasma palpebrarum es una forma de 
xantoma plano localizado en los párpados.  
Los xantomas tuberosos se manifiestan como nódulos o 
formaciones semiesféricas indoloras, de color amarillo-anaranjado, 
consistencia firme y superficie lisa, de tamaño variable y límites 
precisos. Pueden ser aislados o múltiples, y se localizan en las 
superficies extensoras de codos, rodillas y nudillos, y en los glúteos. 
Se asocian a hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia familiar.  
Los xantomas tendinosos son nódulos de consistencia firme que 
afectan a fascias, ligamentos, tendones extensores de manos, rodillas y 
codos, y al tendón de Aquiles. Se encuentran recubiertos por piel de 
aspecto normal y generalmente se diagnostican mediante ecografía. La 
detección de xantomas tendinosos siempre expresa un trastorno del 
metabolismo lipídico, especialmente la hipercolesterolemia familiar 
(Sacchi et al, 2013). 
Se ha sugerido que la prevalencia de ECV se incrementa casi un 
70% ante la presencia de xantelasmas (Vecc et al, 1954), y en un 
estudio de carácter epidemiológico realizado por Bates y Warren 
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(Bates y Warren, 1989), se concluyó que el 67% de los pacientes 
normolipidémicos con xantelasmas tenían ECV. En un metaanálisis 
publicado en 2009, en el que se incluyeron 22 series de pacientes con 
hipercolesterolemia familiar diagnosticada mediante la mutación del 
receptor de LDL, se estableció que existía una relación entre la 
presencia de xantomas y la elevación del RCV (Odds ratio= 3,2; 
Intervalo de confianza (95%)= 2,1-4,8) (Oosterveer et al, 2009). 
1.4.2. Arco corneal 
El arco corneal consiste en un depósito de lípidos en el borde 
externo de la córnea con aspecto de halo blanquecino, separado del 
limbo corneal por una zona libre de lípidos denominada intervalo 
lúcido de Voght. Generalmente se presenta de forma bilateral, 
comienza en los polos superior e inferior de la córnea y progresa hasta 
completar el arco sin afectar la visión. Es un tipo de degeneración que 
no necesita tratamiento y no provoca complicaciones oculares (Winder 
et al, 1998). Algunos autores diferencian el arco corneal asociado a la 
edad (arco senil) del relacionado con la ateroesclerosis; este último 
aparece en personas jóvenes y suele tener mayor grosor en la 
semicircunferencia inferior (Marañón y Balcells, 1984; Shub, 1989). 
En 1852, Virchow (Virchow, 1852) sugirió por primera vez que el 
arco corneal podía representar un FRCV. Desde entonces se han 
realizado varios estudios en los que se ha tratado de confirmar esta 
asociación, pero hasta la fecha sus resultados no son suficientemente 
consistentes ni reproducibles. La mayoría de estas investigaciones han 
tenido como limitación el tamaño de la muestra, así como la 
composición de los grupos de estudio, en los que con frecuencia se 
han incluido individuos mayores de 50 años, por lo que en estos casos 
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no se puede considerar el arco corneal un FRCV independiente de la 
edad (Virchow, 1852; Fernández, 2009). Sin embargo, en estudios 
realizados por el “Western Collaborative Group Study” y el “Lipid 
Research Clinics Mortality Follow-Up Study” se concluyó que el arco 
corneal constituía un predictor de enfermedad arterial coronaria 
independientemente de los niveles de lípidos y de la edad. El 
programa MedPed de la OMS fija en 45 años la edad límite para 
considerar el arco corneal como criterio diagnóstico de 
hipercolesterolemia familiar y, a su vez, como marcador de riesgo de 
enfermedad arterial coronaria (Sociedad Española de Bioquímica 
Clínica y Patología Molecular: Comisión de Lipoproteínas y 
Enfermedades Vasculares, 2014). 
1.4.3. Acantosis nigricans 
La acantosis nigricans es un proceso caracterizado por 
engrosamiento cutáneo e hiperpigmentación pardo-grisácea en forma 
de placas generalmente simétricas y con preferencia topográfica por 
los pliegues y caras de flexión de las extremidades. Aparece 
generalmente en pacientes con resistencia a la insulina, un hallazgo 
habitual tanto en pre-diabéticos como en diabéticos no 
insulinodependientes, que tiene efectos patológicos sobre el sistema 
cardiovascular (Paz et al, 2014). 
1.4.4. Obesidad 
Se define el índice de masa corporal (IMC) como el peso de una 
persona en kilogramos dividido por el cuadrado de su altura en metros 
(kg/m
2
). Se considera que existe obesidad si el IMC es ≥ 30 kg/m² y 
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sobrepeso si está entre 25 y 29 kg/m² (http://www.who.int/nmh/ 
events/2012/Discussion_paper3_ES.pdf, acceso enero de 2018). 
Las personas obesas tienen dos veces más riesgo de mortalidad y 
cuatro veces más riesgo de cardiopatía isquémica, que la población 
con normopeso. Más de dos tercios de los pacientes con enfermedad 
coronaria tienen sobrepeso u obesidad (López-Jiménez y Cortés-
Bergoderi, 2011). La enfermedad coronaria debuta generalmente diez 
años antes en los pacientes obesos que en los que mantienen un peso 
normal. Aunque no disponemos de evidencias sobre el efecto de la 
disminución del IMC en el riesgo de morbimortalidad cardiovascular, 
se ha demostrado que al menos reduce sus factores de riesgo; se han 
constatado reducciones anuales medias de la PA de 3,4/2,4 mmHg, del 
CT de 1,54 mg/dl, de la hemoglobina glucosilada de 1,48% y un 
aumento del cHDL de 3,8 mg/dl (Maiques et al, 2012). 
La obesidad central es un término que describe la acumulación de 
grasa en el abdomen en forma de grasa subcutánea y visceral. Se 
recomienda medir el perímetro abdominal a los pacientes que 
presenten sobrepeso o un abdomen prominente de visu, para 
determinar si tienen obesidad central. La valoración del perímetro 
abdominal es una prueba sencilla, barata y que requiere poco tiempo. 
Se estima que por cada cm de perímetro abdominal por encima de 102 
cm en varones y de 88 cm en mujeres, aumenta un 3% el riesgo de 
mortalidad (Lobos y Brotons, 2001; Maiques y Brotons, 2012). 
1.5 SURCO DIAGONAL DEL LÓBULO DE LA OREJA 
Los aficionados a la escultura romana habían deparado en una 
peculiaridad anatómica en el busto del emperador Adriano (76-138 
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d.C.) que se exhibía en el Museo Nacional de Atenas, la existencia de 
unos pliegues auriculares bilaterales (Figura 1.4) que se reproducían 
en otras efigies del emperador, como las que aún hoy se exponen en el 
Museo Nacional Romano en Roma o en el Museo del Prado en 
Madrid. En 1980, Nicholas Petrakis, un investigador de la Universidad 
de California, relacionó este signo físico, con la muerte de Adriano 
por un fallo cardíaco congestivo, como consecuencia de hipertensión y 
ateroesclerosis coronaria (Petrakis, 1980). 
La hipótesis de Petrakis, se fundamentó en una carta al editor 
publicada por el neumólogo estadounidense Saunders T. Frank unos 
años antes, en 1973, en la prestigiosa revista “New England Journal of 
Medicine”, en la que había descrito el surco diagonal del lóbulo de la 
oreja (SDLO) que consistía en una línea oblicua que iba desde el trago 
hasta el pabellón auricular (Figura 1.5), que generalmente era bilateral 
y claramente visible a la inspección, y que presentaban algunos 
pacientes de su consulta en Covina (una pequeña ciudad del condado 
de Los Angeles, en California); estos enfermos, con edades 
comprendidas entre los 20 y los 60 años, tenían entre sus antecedentes 
médicos una angina de pecho, cambios isquémicos 
electrocardiográficos o enfermedad coronaria confirmada 
angiográficamente (Frank, 1973). En consecuencia, a este autor se le 
atribuyó la descripción inicial de una asociación entre este signo 
físico, al que se le nombró con su epónimo, y la enfermedad 
coronaria, que además representó el primer marcador de riesgo 




Figura 1.4. Busto del Emperador Adriano (76-138 de nuestra era) en el que se 
observa el surco diagonal del lóbulo de la oreja 
 
https://www.flickr.com/photos/69716881@N02/16166963115, acceso enero 2018. Licencia cc 
Figura 1.5. Imagen clínica del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
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La propuesta de S.T. Frank fue inmediatamente replicada en un 
estudio clínico publicado en 1974, en el que se demostró una 
asociación estadísticamente significativa e independiente entre la 
presencia del SDLO uni o bilateral y la existencia de enfermedad 
coronaria, con una prevalencia del 47% en el grupo de casos y del 
30% en el de controles (Lichstein et al, 1974). En otros estudios de 
características similares se encontraron diferencias en las prevalencias 
entre ambos grupos de hasta un 50% (Kaukola et al, 1979). Desde 
entonces, se han publicado numerosos artículos que confirman que el 
SDLO es un predictor independiente de aparición de enfermedad 
ateroesclerótica (EA), que además está estrechamente asociado con un 
aumento de su prevalencia, extensión y severidad (Toyosaki et al, 
1986; Cumberland et al, 1987; Kirkham et al, 1989; Miric et al, 1990; 
Elliot y Karrison, 1991; Moraes et al, 1992; Patel et al, 1992; 
Tranchesi et al, 1992; Elliot y Powell, 1996; Evrengul et al, 2004; 
Lamot et al, 2007; Shrestha et al 2009; Higuchi et al, 2009; 
Shmilovich et al, 2012; Benavente et al, 2013; Christoffersen et al, 
2014; Lucenteforte et al, 2014; Wu et al, 2014; Vijaya y Pranu, 2016; 
Kamal et al, 2017). Diversos autores han descrito un incremento del 
riesgo de muerte por causa ateroesclerótica en pacientes con SDLO 
que casi duplica al de los pacientes sin este signo (Kirkham et al, 
1989; Patel et al, 1992; Elliot y Powell, 1996). Solo una minoría de 
investigadores han sugerido que la asociación entre SDLO y EA no es 
independiente, y se debe a que ambas entidades se relacionan con 
ciertos factores de riesgo aterogénicos como HTA (Moncada et al, 
1979; Kristensen, 1980; Shoenfeld et al, 1980; Kobayashi et al, 1987), 
tabaquismo (Fisher y Sievers, 1980; Gutiu et al, 1986; Motamed y 
Pelekoudas, 1998), obesidad (Doering et al, 1977; Rhoads et al, 1977; 
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Kuon et al, 1995) DM (Andersen et al, 1976; Doering et al, 1977; 
Bahcelioglu et al, 2005) o hipercolesterolemia (Ishii et al, 1990). 
En un número considerable de estudios se han analizado la 
sensibilidad y la especificidad del SDLO como herramienta 
diagnóstica para la EA, encontrando en varios de ellos una 
sensibilidad por encima del 75% (Edston, 2006; Shmilovich et al, 
2012) y una especificidad que supera el 85% (Moraes et al, 1992; 
Motamed y Pelekoudas, 1998; Evrengul et al, 2004). 
La mayor parte de los autores no encuentran diferencias 
estadísticamente significativas entre hombres y mujeres en términos 
de prevalencia del SDLO (Lichstein et al, 1977; Shoenfeld et al, 1980; 
Jorde et al, 1984; Toyosaki et al, 1986; Kenny y Gilligan, 1989; 
Kirkham et al, 1989; Moraes et al, 1992; Kuon et al, 1995; Edston et 
al, 2006; Raman et al, 2009;Rodríguez López et al, 2015; Kamal et al, 
2017), pero coinciden en que ésta aumenta con la edad (Mehta y 
Hamby, 1974; Sprague et al, 1976; Jorde et al, 1984; Brady et al, 
1987; Tranchesi et al, 1992; Kuon et al, 1995; Petrakis, 1995; Davis 
et al, 2000; Evrengul et al, 2004; Miot et al, 2006; Koracevic y 
Atanaskovic, 2009; Shrestha et al, 2009; Raman et al, 2009; Kwai-
Ping et al, 2012; Shmilovich et al, 2012; Wu et al, 2014; Rodríguez 
López et al, 2015; Aligisakis et al, 2016, Wang et al, 2016). Algunos 
de los detractores de la asociación entre el SDLO y la EA, argumentan 
que esta obedece fundamentalmente a que la prevalencia de ambos 
aumenta con la edad (Metha y Hamby, 1974; Gral y Thornburg, 1983; 
Brady et al, 1987; Kuon et al, 1995); sin embargo, muchos 
investigadores no comparten esta afirmación, al demostrar que la 
asociación entre el SDLO y la EA sigue siendo estadísticamente 
significativa después de ajustar por la edad de los pacientes (Doering 
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et al, 1977; Kaukola et al, 1979; Shoenfeld et al, 1980; Pasternac y 
Sami,1982; Elliott, 1983; Toyosaki et al, 1986; Kirkham et al, 1989; 
Nyboe et al, 1989; Ishii et al, 1990; Miric et al, 1990; Tranchesi et al, 
1992; Motamed y Pelekoudas, 1998; Kuri et al, 2001; Evrengül et al, 
2004; Salamati et al, 2008; Shersta et al, 2009; Kwai-Ping et al, 
2012; Shmilovich et al, 2012; Christoffersen et al, 2014; Wu et al, 
2014; Rodríguez López et al, 2015; Aligisakis et al, 2016). 
Se ha sugerido que las diferencias étnicas pueden jugar un papel 
importante en la prevalencia del SDLO (Overfield y Call, 1983; 
Agouridis et al, 2015). En este sentido, Petrakis y Koo evaluaron la 
prevalencia del SDLO en diversos grupos raciales, constatando que la 
frecuencia del SDLO aumentaba con la edad en los varones 
latinoamericanos, caucásicos y afroamericanos, pero no entre los 
chinos ni los hawaianos-samoanos (Petrakis y Koo, 1980). 
En relación a los procesos etiopatogénicos que se han propuesto 
para explicar la relación entre el SDLO y la EA, algunos autores 
defienden que el pliegue auricular es una expresión del trastorno 
microvascular que secunda a la ateroesclerosis, provocando la 
oclusión de las arterias terminales en los lóbulos de las orejas al igual 
que ocurre en el corazón (Lichstein et al, 1977; Isunado et al, 1982). 
En 1980, y respaldando esta hipótesis, Shoenfeld et al realizaron 
biopsias del lóbulo de la oreja en 12 pacientes y encontraron un 
engrosamiento de las paredes prearteriolares, así como alteraciones en 
la conformación y organización de las fibras elásticas, únicamente en 
los individuos con antecedentes de infarto de miocardio o con pliegue 
auricular evidente (Shoenfeld et al, 1980). Otros investigadores 
sostienen que el SDLO es un signo dermatológico adquirido por 
atrofia cutánea, secundario a cambios en la matriz del tejido conectivo 
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producto de la edad avanzada; estos autores mantienen que el 
envejecimiento de la piel es un proceso paralelo al envejecimiento de 
las arterias coronarias (Bouissou et al, 1973; Pasternac et al, 1979), y 
por eso el signo de Frank no se observa en lactantes y es excepcional 
en la población joven (Merlob et al, 1981). También se ha postulado 
que podría ser consecuencia de una posición corporal determinada 
durante el sueño (Brumfield, 1984; Williams, 1989; Sapira, 1991; 
Guţiu et al, 1996). Los defensores de la hipótesis genética han 
relacionado el SDLO con el sistema HLA-B27, con el gen C3-F de la 
aterosclerosis (Kristensen, 1980) y con mutaciones a nivel del 
cromosoma 11 (Jarrett, 1984; Dang 1984); las diferencias 
poblacionales observadas entre distintas etnias en términos de 
prevalencia, secundan la posibilidad de que esté implicado un factor 
genético común (Kaukola et al, 1979; Petrakis y Koo, 1980; Overfield 
y Call, 1983). En 2009, se publicó un estudio realizado en varones 
japoneses con SDLO y síndrome metabólico, en el que se demostró un 
acortamiento de los telómeros (extremos de ADN cromosómicos), lo 
que implica recambio celular acelerado y envejecimiento prematuro, 
que presumiblemente favorecen el desarrollo de ateroesclerosis 
(Higuchi et al, 2009). 
A continuación se detalla un listado cronológico con los principales 
artículos que relacionan el SDLO con las ECV (Tabla 1.10). 
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Tabla 1.10. Artículos relevantes que relacionan el surco diagonal del lóbulo de la oreja con enfermedad cardiovascular 
AUTORES, AÑO  
PUBLICACIÓN 




















Frank, 1973 ×  ×   
19 de 20 pacientes con SDLO tenían 
al menos un factor de riesgo conocido 
de EAC 
Primera descripción de la asociación 
entre SDLO y EAC 
Lichstein et al, 
1974 
× (IAM)   ×  
Prevalencia del SDLO 47% en grupo 
con IAM vs 30% en el grupo control 
(p<0,001) 
Primer estudio controlado. Relación 
independiente de la asociación con 
FRCV 
Sprague, 1976 ×     
Prevalencia del SDLO del 82% en 
pacientes con EAC vs 38.5% 
pacientes sin EAC (p <0,0001) 
SDLO relacionado con 
complicaciones intra y 
postoperatorias 
Shoenfeld et al, 
1980 
× (IAM)     
Prevalencia del SDLO en pacientes 
con IAM del 77% vs 40% en grupo 
control (p <0,05) 
Realizan 12 biopsias de lóbulo de 
orejas con SDLO 
Paternac y Sami, 
1982 
× ×    
Prevalencia de 
EAC en pacientes con SDLO del 
91.1% vs 60.5% en pacientes sin 
SDLO (p <0,001) 
SDLO relación significativa con 
arco corneal. No relación con FRCV 
Elliott,1983 × ×    
Prevalencia del SDLO en pacientes 
con EAC del 73,1%vs 15,7% sin EAC 
(p <0,00001) 
 
Toyosaki et al, 1986 × ×    
Prevalencia del SDLO en pacientes 
con EAC del 24.5% vs 4.8% sin EAC 
(p <0,001) 
La prevalencia del SDLO en adultos 
japoneses es muy baja en 
comparación con estudios europeos 
y americanos. 
No relación con FRCV 
Kirkham et al, 1989 ×    × 
El 73% de los pacientes con SDLO 
fallecieron por patología 
cardiovascular vs el 45% de los 




AUTORES, AÑO  
PUBLICACIÓN 




















Elliot y Karrison, 
1991 
×    × 
El porcentaje de eventos 
cardíacos/año en pacientes con y sin 
SDLO fue de 10,4 vs 1,4(p <0.001) 
SDLO se asocia con una mayor 
morbilidad cardiaca y mortalidad  
 
Moraes et al,1992 × × ×   
 No relación con enfermedad 
cerebrovascular 
Patel et al, 1992 × ×   × 
 El riesgo de muerte por 
ateroesclerosis o IAM se multiplica 
por dos o por tres en individuos con 
SDLO 
Tranchesi et al, 
1992 
× ×   
 
 
Prevalencia del SDLO en pacientes 
con EAC del 65%vs 28% en 
pacientes sin EAC (p <0,0001) 
Presencia del SDLO relacionada con 
la severidad de EAC 
Elliot y Powell, 
1996 
    × 
Supervivencia a diez años libre de 
eventos cardíacos: sin SDLO 43,5%, 
SDLO unilateral 33% y SDLO 
bilateral 17,5% 
(p= 0,0003) 
Por primera vez se asocia una escala 
de afectación de SDLO con futuro 
riesgo coronario 
Miric, 1998 ×( IAM)  ×   
Prevalencia del SDLO en pacientes 
con IAM del 62,9% vs 46% en 
pacientes sin IAM (p<0,00001) 
Signos dermatológicos como 
calvicie, pelo en tórax y SDLO 
indican un riesgo adicional de IAM, 
independiente de edad y FRCV 
Evrengül et al, 
2004 
× ×  ×  
Prevalencia del SDLO en pacientes 
con EAC del 51,4% vs 15,1% en 
pacientes sin EAC (p < 0,0001) 
Relación independiente de los 
FRCV 
Celik et al, 2007 × ×    
Pacientes con SDLO tenían mayor 
adelgazamiento de las capas íntima y 
media de la carótida que los controles 
sin SDLO(0,88±0,14 vs 0,69±0,14 
mm; p = 0,0001) 
Primer estudio que demuestra la 
asociación del SDLO con el grosor 
de las capas íntima y media de la 
carótida (ateroesclerosis subclínica) 
Higuchi et al, 2009 
 
× ×    
Prevalencia del SDLO en pacientes 
con EAC del 72,2% vs 25% en 
pacientes sin EAC (p<0,05) 
Correlación significativa entre el 
SDLO y acortamiento de telómeros 
(p<0,05) (se asocia a envejecimiento 
prematuro y ateroesclerosis) 
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AUTORES, AÑO  
PUBLICACIÓN 




















Shmilovic et al, 
2012 
× ×    
La prevalencia deEAC en pacientes 
con SDLO fue del 77,% vs 55,5% en 
pacientes sin EAC (p <0,001) 
Primer estudio que relaciona la 
presencia, extensión y severidad de 
EAC con SDLO 
Christoffersen et al, 
2014 
× 
(IAM y CI) 
  ×  
 SDLO marcador de riesgo de 
enfermedad cardiovascular a 10 
años 
Wu et al, 2014 × ×   
 
 
Prevalencia del SDLO en pacientes 
conEAC del 75,2% vs 46,2% en 
pacientes sin EAC (p <0,001) 
 
Hou et al, 2015 x x  x  
Prevalencia del SDLO bilateral en 
pacientes con EAC del 39% vs 27% 
sin EAC (p <0,001 
Pacientes con > de 4 FRCV y SDLO 
bilateral presentan mayor 
probabilidad de desarrollar eventos 
cardíacos adversos mayores después 
de un intervención percutánea 
coronaria exitosa. 
Nazzal, 2017      
Prevalencia de SDLO en pacientes 
con ataques isquémicos transitorios 
del 73,2% y del 88,6% en pacientes 
con accidentes cerebrovasculares (p 
<0,001) 
 
Kamal, 2017 × ×  ×  
Prevalencia del SDLO en pacientes 
con EAC del 76% vs 36% en 
pacientes sin EAC (p <0,001) 
Primer estudio de casos y controles 
del sur de Asia que revela esta 
correlación 
Bawaskar et al, 
2018 
x x x x  
Varones y mujeres ≥50 años, SDLO 
es significativo con un odds ratio de 




CV: Cardiovascular; CI: Cardiopatía isquémica; EAC: Enfermedad arterial coronaria; ECG: Electrocardiograma; FRCV: Factor de riesgo 
cardiovascular; IAM: Infarto agudo de miocardio; SDLO: Surco diagonal del lóbulo de la oreja. 
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A pesar de que la mortalidad cardiovascular ha disminuido en las 
últimas décadas en muchos países europeos, en España ésta sigue 
siendo la primera causa de hospitalización y defunción, ocasionando 
además un elevado número de casos de discapacidad que contribuyen 
de forma sustancial al incremento exponencial de los costes de la 
asistencia sanitaria. 
Las ECV están estrechamente relacionadas con el estilo de vida y 
con factores de riesgo modificables. Según la OMS, instaurando los 
cambios adecuados se podrían prevenir más del 75% de los decesos 
por causa cardiovascular. La prevención de las ECV se define como 
una serie de acciones coordinadas, poblacionales e individuales, 
dirigidas a erradicar, eliminar o minimizar el impacto de estas 
enfermedades y de la discapacidad que ocasionan. Las estrategias 
preventivas se elaboran a partir de estudios específicos de 
epidemiología cardiovascular y de medicina basada en la evidencia 
(Perk et al, 2012). Se ha demostrado de forma irrefutable que al 
modificar el riesgo cardiovascular se reducen la morbilidad y la 
mortalidad por ECV, particularmente en individuos considerados de 
alto riesgo (Lobos et al, 2008). 
Las enfermedades ateroscleróticas evolucionan de forma silente a 
lo largo de muchos años y suelen estar avanzadas cuando aparecen los 
primeros síntomas clínicos, por lo que, con frecuencia, la muerte de 
estos pacientes sobreviene de forma súbita, incluso antes de acceder a 
los servicios sanitarios. Por ello, resulta de especial interés evaluar 
signos físicos que aparezcan en fases preclínicas y que pueden 
contribuir a establecer un diagnóstico precoz y, paralelamente, a 
diseñar un plan de tratamiento eficaz. 
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En 1973 se describió el surco diagonal del lóbulo de la oreja 
como un potencial marcador de enfermedad cardiovascular (Frank, 
1973). Transcurridos más de 45 años, su utilidad todavía genera 
controversia, encontrando en la literatura una gran disparidad de 
resultados, que en un porcentaje importante de los estudios publicados 
son poco consistentes. Tampoco se ha aclarado definitivamente el 
mecanismo fisiopatológico subyacente a la aparición del surco; en un 
metaanálisis publicado recientemente, se subrayó la necesidad de 
definir mejor sus características histológicas, celulares y moleculares, 
ya que podrían ayudar a explicar la aparición del SDLO en el curso de 
las enfermedades ateroescleróticas (Lucenteforte et al, 2014). 
La disparidad de criterios a la hora de relacionar el signo de Frank 
con las ECV o con sus factores de riesgo plantea un serio problema, 
pues impide que este hallazgo fácilmente explorable y sin costes 
implícitos se utilice rutinariamente en el marco de la Atención 
Primaria como predictor o signo precoz de una potencial enfermedad 
coronaria. Las discrepancias observadas entre los estudios publicados 
responden a diferentes motivos: 
 En muchos casos la muestra poblacional involucrada es 
pequeña y en muy pocas de las series publicadas hasta el 
momento el grupo de estudio alcanzó los 1.000 
individuos. 
 Los criterios de selección, cuando existen, son muy 
heterogéneos (solo hipertensos, solo con antecedentes de 
IAM, solo hombres, solo mujeres, solo con DM, pacientes 
hospitalizados...), lo que favorece la introducción de 
numerosos sesgos. 
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 Tampoco existe uniformidad a la hora de definir el SDLO 
en relación a su profundidad, longitud, uni/bilateralidad o 
presencia de surcos secundarios. 
Asimismo, como ya se ha comentado, el análisis de los distintos 
FRCV de manera independiente es poco relevante y se ha sustituido 
por el de los índices de RCV, que tienen en cuenta las interacciones 
entre los distintos FRCV reconocidos y proporcionan una perspectiva 
global del riesgo. Este argumento, justifica investigar la relación del 
SDLO con los principales índices de RCV, como un paso inicial 
imprescindible para que el signo de Frank llegue a ser una variable 
integrada en estos índices y contribuya a aumentar su precisión 
predictiva, tanto en lo referente a la existencia como a la severidad de 
la enfermedad coronaria.  
Hasta el momento, en la literatura solo hemos encontrado tres 
artículos en los que se estudió la relación del SDLO con los valores 
del índice de Framingham (en uno de ellos también se aplicó el índice 
SCORE) (Kang et al, 2012; Christoffersen et al, 2014; Aligisakis et 
al, 2016); en ninguno de los tres se tuvieron en cuenta las 
características del surco (longitud, profundidad o presencia de surcos 
secundarios). Tampoco hay artículos en los que se haya estudiado la 
relación del SDLO con respecto a otros índices importantes de riesgo 
cardiovascular como REGICOR o ASCVD. 
Por todo ello, en el presente trabajo se plantean los siguientes 
objetivos específicos: 
 Describir la histomorfología del SDLO aplicando técnicas 
histológicas convencionales y mediante el estudio 
capilaroscópico de la microvasculatura. 
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 Estudiar la presencia del SDLO en la población general, 
describiendo variaciones anatómicas de su longitud, 
profundidad, existencia de surcos secundarios y 
presentación uni o bilateral. 
 Analizar la relación entre el SDLO teniendo en cuenta sus 
variaciones anatómicas y los factores de riesgo 
cardiovascular modificables (HTA, DM, tabaquismo, CT 
y IMC), así como con respecto a la existencia de eventos 
cardiovasculares (CI, EC u onda Q patológica) previos. 
 Analizar la relación entre el SDLO teniendo en cuenta sus 
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3.1 HISTOMORFOLOGÍA DEL SURCO DIAGONAL DEL LÓBULO DE LA 
OREJA 
3.1.1. Histología 
En colaboración con el Departamento de Ciencias Morfológicas 
de la Universidad de Santiago de Compostela (Dr. Juan Suárez), se 
realizó el estudio histológico de los lóbulos de las orejas de 8 
cadáveres de edades comprendidas entre 54 y 87 años (3 con SDLO y 
5 sin SDLO). Las muestras se fijaron e incluyeron en parafina y se 
cortaron en secciones de 8 µm utilizando un microtomo. Después de 
desparafinar y rehidratar los especímenes, se procesaron aplicando tres 
técnicas de tinción diferentes: hematoxilina-eosina (tiñe núcleos y 
citoplasma), tricrómico de Masson (tiñe fundamentalmente fibras de 
colágeno tipo I) y orceína (tiñe fibras elásticas y cromatina).  
3.1.2. Capilaroscopia 
En colaboración con el Servicio de Medicina Interna del Complejo 
Hospitalario Universitario de Santiago, se realizó una capilaroscopia 
sobre la piel del lóbulo de la oreja de 7 pacientes con SDLO (4 hombres 
y 3 mujeres) y 4 controles (3 hombres y 1 mujer). El procedimiento se 
llevó a cabo en una habitación con temperatura estable entre 20 y 24°C, 
con los participantes sentados y después de un período de 20 minutos 
sin realizar ninguna actividad física. Utilizamos un microscopio digital 
(AMH-N5UT Dino-Lite NailMicrocirculationScope™, Dino-Lite), con 
un campo fijo de 1 mm
2
 y un aumento de 500×, conectado a un 
ordenador portátil. Para identificar el área del SDLO se marcó con una 
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gota de tinta. Inmediatamente antes de la observación aplicamos una 
gota de aceite de inmersión sobre la piel de la oreja para mejorar la 
visibilidad. Se archivaron 4 imágenes de cada paciente, dos obtenidas 
en el SDLO y otras dos en un área separada del pliegue. Todas las 
capilaroscopias fueron realizadas por la misma operadora (Dra. María 
del Carmen Freire). 
3.2 SURCO DIAGONAL DEL LÓBULO DE LA OREJA Y RIESGO 
CARDIOVASCULAR 
3.2.1. Selección del grupo de estudio 
Los participantes en este estudio se seleccionaron en el marco del 
denominado "Estudio A Estrada de Glicación e Inflamación" (AEGIS) 
aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica de Galicia, 
España (CEIC2012-025). AEGIS es un estudio de base poblacional en 
una muestra representativa de la población general adulta, con un 
número importante de participantes enrolados, extensa fenotipación, 
documentación individual y almacenamiento reglado de muestras 
biológicas. Se obtuvo el consentimiento informado por escrito de todos 
los participantes siguiendo los principios de la Declaración de Helsinki 
vigente. 
El estudio AEGIS se llevó a cabo en el noroeste de España, en el 
municipio de A Estrada (Pontevedra), que en noviembre de 2012 
(fecha de inicio del reclutamiento) contaba con una población mayor 
de 18 años de 18.744 habitantes; aproximadamente el 25% vivían en 
el núcleo urbano y el resto en un entorno rural, distribuidos en una 
superficie total de 282 km
2
. 
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La muestra aleatoria de participantes se tomó a partir del Registro 
de la tarjeta sanitaria del Sistema de Salud de España, que da 
cobertura a más del 95% de la población. Esta tarjeta contiene el 
nombre, la fecha de nacimiento y la dirección de toda persona 
susceptible de ser atendida en los servicios de atención primaria. La 
selección de la muestra fue estratificada en grupos de edad en años: 
18-29, 30-39, 40-49, 50-59, 60-69, 70-79 y mayores de 80. Mediante 
un programa informático se generó una muestra aleatoria de 500 
personas pertenecientes a cada grupo de edad, conformando un total 
de 3.500 individuos. De ellos, se excluyeron 428 por finalización del 
estudio (sin intento de reclutamiento), 84 por fallecimiento, 211 no 
respondieron, 134 ya no residían en el municipio y 19 no tenían 
cobertura sanitaria. Además, 394 personas no cumplían los criterios de 
inclusión por presentar demencia, discapacidad intelectual, 
enfermedad cerebrovascular grave, cáncer, enfermedad terminal o 
incapacidad para comunicarse. De los restantes elegibles, un total de 
1.516 personas (55% mujeres y 45% hombres) accedieron a participar, 
dando su consentimiento expreso por escrito tras recibir información 
sobre el funcionamiento y la finalidad del estudio. De estos 1.516 
participantes, 1.050 fueron incluidos en el estudio del surco diagonal 
del lóbulo de la oreja, debido a la incorporación tardía de la 
investigadora que registraba esta variable (Figura 3.1). 
La tasa de participación fue del 68%, 65% entre los varones y 
71% entre las mujeres. También se observó que esta tasa era menor 
entre los grupos etarios extremos (18-29 años y ≥ 80 años) (Tabla 
3.1). Sin embargo, entre los que aceptaron y rehusaron participar no 
encontramos diferencias en cuanto al lugar de residencia 
(rural/urbano). 
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 Reclutamiento finalizado (n= 428) 
 No respondieron (n= 211) 
o Número de teléfono erróneo (n= 153) 
o Sin respuesta (n= 58) 
 Sin cobertura sanitaria (n= 19) 
 Fallecidos (n= 84) 
 Cambio de residencia (n= 134) 
 
 















 Rechazaron participar (n= 714) 
 
 






 No se evaluaron por razones técnicas (n= 466) 
 
   
    No se pudieron examinar ambas orejas (n= 2) 
 No se registró la variable de profundidad (n= 161) 
 No se registró la variable posición preferente 
cabeza al dormir (n=183) 





AEGIS: Estudio A Estrada de glicación e inflamación; SDLO: surco diagonal del lóbulo de la oreja. 
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AEGIS: Estudio A Estrada de glicación e inflamación; SDLO: surco diagonal del lóbulo de la 
oreja. 
3.2.2. Recogida de datos 
Entre noviembre de 2012 y marzo de 2015, todos los participantes 
acudieron a una consulta en el Centro de Salud de A Estrada 
(Pontevedra), en la que fueron evaluados por un equipo de 
profesionales sanitarios constituido por un médico, un enfermero y un 
odontólogo, convenientemente entrenados y calibrados (se llevaron a 
cabo reuniones previas de los componentes del equipo con el fin de 
establecer protocolos de coordinación, automatización de tareas y, 
especialmente, homogeneización de criterios). Para aquellos 
participantes que presentaban alguna patología aguda o fiebre en el 
momento de la consulta, ésta se retrasó un mínimo de tres meses 
desde la resolución de la enfermedad. Asimismo, a las mujeres 
embarazadas se les difería la cita al menos hasta tres meses después de 
dar a luz.  
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A cada participante se le realizó una entrevista clínica y un 
conjunto de determinaciones específicas, que incluyeron: 
 Cuestionario estructurado con datos demográficos y 
antropométricos, a partir de los cuales se registraron la 
edad y el sexo, y se calculó el índice de masa corporal. 
 Historia médica completa incluyendo enfermedades 
crónicas y consumo de fármacos.  
 Registro del hábito tabáquico. 
 Interpelación sobre la posición preferente de la cabeza a la 
hora de dormir (lado derecho, lado izquierdo, alternancia 
de lados o boca arriba). 
 Evaluación de la tensión arterial. 
 Determinación de los niveles séricos de colesterol total, 
cHDL, cLDL, glucosa y HbA1c. 
 Electrocardiograma. 
 Inspección visual del lóbulo de ambas orejas. 
Toda esta información se recogió en una base de datos 
electrónica, aplicando los criterios de registro que se describen a 
continuación. 
3.2.2.1 Índice de masa corporal 
Para calcular el IMC (peso de una persona en kilogramos dividido 
por el cuadrado de su altura en metros), se determinó el peso de los 
individuos en ropa interior y su altura descalzos. Los resultados 
permitieron distribuir a los participantes en tres categorías: individuos 
sin sobrepeso (IMC < 25 kg/m
2
), individuos con sobrepeso (IMC ≥ 25 
y < 30 kg/m²) e individuos obesos (IMC ≥ 30 kg/m
2
). 
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3.2.2.2 Tabaquismo 
En cada paciente, se registró el número de cigarrillos consumidos 
regularmente por día. Se consideraron fumadoras, las personas que 
consumían al menos un cigarrillo al día o habían dejado de fumar 
durante el año anterior a la realización de este estudio. Para su análisis 
estadístico, el tabaquismo se etiquetó como una variable cualitativa 
dicotómica (fumador/no fumador). 
3.2.2.3 Hipertensión arterial 
La presión arterial sistólica y la diastólica se registraronmediante 
un dispositivo automático Microlife WatchBP Office ABI, diseñadoy 
validado según las recomendaciones de varias sociedades científicas 
(Kollias et al, 2011; Lohmann et al, 2011; Saladini et al, 2011). Se 
consideró que un paciente era hipertenso si presentaba una PAS ≥ 140 
mmHg, una PAD ≥ 90 mmHg o si recibía tratamiento farmacológico 
antihipertensivo. Para su análisis estadístico, la TA se etiquetó como 
una variable cualitativa dicotómica (paciente hipertenso/paciente no 
hipertenso). 
3.2.2.4 Determinaciones de laboratorio 
A cada participante se le realizó un análisis de sangre, tras un 
ayuno mínimo de 8 horas. Las muestras se refrigeraban a 4ºC y se 
enviaban diariamente al Laboratorio Central del Hospital Clínico 
Universitario de Santiago de Compostela para su procesamiento. 
Las determinaciones de glucosa, colesterol total, cHDL y cLDL, 
se llevaron a cabo utilizando los métodos estándar disponibles en el 
laboratorio. Se consideró que un paciente previamente no 
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diagnosticado de diabetes, tenía la enfermedad si presentaba glucemia 
en ayunas ≥ 126 mg/dl ó HbA1c ≥ 6,5%. Se consideró que un paciente 
presentaba hipercolesterolemia definida cuando su CT sérico era ≥ 
250 mg/dl o cLDL ≥ 130 mg/dl (http://www.fisterra.com/guias-
clinicas/dislipemias, acceso enero de 2018) o recibía tratamiento 
hipolipemiante. 
La HbA1c se determinó mediante cromatografía líquida de alta 
resolución utilizando el analizador Arkray HA 8140 (Kyoto, Japón), 
distribuido por Menarini Diagnostics (Florencia, Italia). El coeficiente 
de variación interprueba fue bajo, situándose en 0,9% para niveles de 
HbA1c del 5,9%, y en 1,6% para niveles de HbA1c del 11%. 
Los valores obtenidos de HbA1c se convirtieron del sistema de 
referencia JDS/JSCC (Japanese Diabetes Society/Japanese Society for 
Clinical Chemistry) al sistema estandarizado DCCT/NGSP (Diabetes 
Control and Complications Trial/National Glycohemoglobin 
Standardization Program); para ello se aplicó la ecuación 
DCCT/NGSP = 0,985 × JDS/JSCC + 0,46% (Hoelzel et al, 2004). 
Para facilitar el análisis estadístico, los valores de HbA1c se 
registraron como una variable cualitativa dicotómica (paciente 
diabético/paciente no diabético). 
3.2.2.5 Eventos cardiovasculares 
A partir de la anamnesis, en cada paciente se recogieron los 
antecedentes de cardiopatía isquémica y de enfermedad 
cerebrovascular (la EC grave fue un criterio de exclusión); estos 
eventos se registraron como variables cualitativas dicotómicas 
(paciente con CI/paciente sin CI; paciente con EC/paciente sin EC).  
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Además, a cada paciente se le realizó un electrocardiograma 
(ECG) de 12 derivaciones, para investigar fundamentalmente la 
presencia de una Onda Q patológica, implicada en el diagnóstico del 
infarto agudo de miocardio. La existencia de Onda Q se registró como 
una variable cualitativa dicotómica (paciente con onda Q 
patológica/paciente sin onda Q patológica). 
Para aglutinar todos estos hallazgos se creó la variable "evento 
cardiovascular", que engloba cardiopatía isquémica y/o enfermedad 
cerebrovascular y/u onda Q patológica; también se registró de forma 
dicotómica (paciente con evento cardiovascular/paciente sin evento 
cardiovascular). 
3.2.2.6 Estratificación del riesgo cardiovascular 
A partir de las variables registradas, se computó para cada 
paciente el riesgo cardiovascular, aplicando cuatro índices de 
predicción cuyas características ya se han pormenorizado 
previamente: 
 Ecuación de Framingham-Anderson (Anderson, 1991). El 
índice de predicción de riesgo coronario más ampliamente 
utilizado y contrastado. Se basa en los datos poblacionales 
obtenidos en el proyecto Framingham Heart Study, por lo 
que también se conoce como “Tabla de Framingham 
clásica”. 
 Ecuación REGICOR (Registre Gironí del Cor) (Marrugat 
et al, 2003). Es un índice de predicción de riesgo 
coronario derivado de la ecuación de Framingham y 
calibrado para la población española. 
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 Ecuación SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) 
(Conroy et al, 2003). Es el índice de predicción de riesgo 
de mortalidad cardiovascular elaborado para la población 
europea. En este trabajo se utilizaron las ecuaciones para 
países considerados de bajo riesgo, entre los que se 
incluye España. 
 ASCVD (Atherosclerotic cardiovascular disease Risk 
Score) (Goff et al, 2014). Es el índice de predicción de 
riesgo de eventos cardiovasculares que preconizan el 
American College of Cardiology y la American Heart 
Association, las dos sociedades médicas más importantes 
de EE.UU. en el ámbito de la salud cardiovascular  
Las ecuaciones predictivas para cada función de riesgo se 
desarrollaron a partir de diferentes modelos que se detallan en el 
Anexo II. 
3.3.2.7 Determinaciones del surco diagonal del lóbulo de la 
oreja 
Los participantes se exploraron en una camilla en decúbito 
supino, después de retirar todo tipo de pendientes, aros u otros 
ornamentos. Se examinaron ambos lóbulos auriculares, registrando la 
variable ausencia/presencia del SDLO.  
Se categorizó la longitud de cada surco, considerando como 
“longitud completa” la línea oblicua que se extiende desde el trago 
hasta el borde posterior del pabellón de la oreja. Se establecieron tres 
categorías: 1= extensión <1/3 de la longitud completa; 2= extensión 
≥1/3 y <2/3 de la longitud completa; 3= extensión ≥2/3 de la longitud 
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completa. A partir de estas puntuaciones se calculó la variable que 
denominamos "longitud total", resultante de la suma de los valores 
correspondientes a las categorías de la longitud del surco en ambas 
orejas, con lo que la longitud total alcanzó una puntuación que va de 1 
a 6. 
También se registró la profundidad del SDLO en función de su 
penetración en la piel, atribuyéndole las puntuaciones 
correspondientes a dos categorías: 1= surco superficial y 2= surco 
profundo (Figura 3.2 y 3.3) (esta determinación no se efectuó en los 
primeros 161 pacientes examinados). Se calculó la variable 
"profundidad total", que era la resultante de la suma de los valores 
correspondientes a las categorías de la profundidad del surco en ambas 
orejas, lo que proporcionó una puntuación entre 1 y 4.  
Por último, se analizó la variable ausencia/presencia de surcos 
secundarios o accesorios en cada lóbulo considerándose como tal 
cualquier surco adicional al principal. 
Las mediciones de las variables fueron realizadas por tres 
examinadores entrenados y calibrados. Para comprobar la 
reproducibilidad de los resultados, un mes después de la primera 
determinación se repitieron las mediciones de 10 casos seleccionados 
al azar, obteniéndose en todas las variables evaluadas un coeficiente 
de correlación intraclase que osciló entre 0,89 y 0,99. En el momento 
de efectuar la exploración, los examinadores desconocían la historia 
clínica de los pacientes, así como los resultados del resto de variables 
analizadas. La ficha de registro con todas las variables del SDLO 
categorizadas, se detalla en el Anexo III. 
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Figura 3.2. Surco diagonal del lóbulo de la oreja superficial 
 
Figura 3.3 Surco diagonal del lóbulo de la oreja profundo 
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3.3 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Las variables cualitativas se expresaron en frecuencias y 
porcentajes. Las variables cuantitativas se detallaron en media ± 
desviación estándar, en caso de distribuciones normales, y otras veces, 
en mediana y rango y en, algún caso (por ejemplo, riesgo 
cardiovascular en la población de estudio), con percentiles 25, 50, 75; 
cuando las variables mostraban distribuciones asimétricas. La relación 
entre dos variables cualitativas (por ejemplo, presencia/ausencia de 
surcos accesorios y hombre/mujer) se evaluó mediante la prueba de 
Chi cuadrado. Para estudiar la influencia de una variable cualitativa 
(por ejemplo, presencia/ausencia de SDLO) sobre los valores medios 
de una variable cuantitativa (por ejemplo, riesgo cardiovascular 
estimado) empleamos la prueba t de Student y el análisis de la 
varianza (ANOVA), o las pruebas no paramétricas de Mann-Whitney 
o de Kruskal-Wallis, en caso de distribuciones no normales. Se 
consideraron como estadísticamente significativos aquellos valores de 
p<0,05. Para la extracción de las funciones de riesgo cardiovasculares 
se confeccionó un script en R (Anexo IV) programa que está 
disponible de forma gratuita en la web (https://cran.r-project.org/). 
Este mismo software fue también utilizado en el análisis de los datos, 










4.1 DESCRIPCIÓN DE LA HISTOMORFOLOGÍA DEL SURCO DIAGONAL 
DEL LÓBULO DE LA OREJA 
4.1.1. Histología 
Se detalla a continuación la estructura del lóbulo de la oreja 
encontrada en muestras procedentes de cadáveres con y sin SDLO, 
comparando distintas técnicas de tinción. 
4.1.1.1 Lóbulos sin surco diagonal 
Al procesar los lóbulos sin SDLO con la tinción de hematoxilina-
eosina a bajo aumento (1,25x), se observó que estos están constituidos 
por tejido epitelial poliestratificado separado del tejido conjuntivo por 
una membrana basal festoneada (Figura 4.1 A). En el tejido conjuntivo 
se aprecian prolongaciones fibrosas de forma radial que parten de la 
membrana basal y conforman compartimentos llenos de tejido adiposo; 
en el área más periférica se reconocen folículos pilosos y pocos vasos 
sanguíneos, mientras que en la zona central aparecen vasos de mayor 
calibre que acompañan al tejido graso. Con el tricrómico de Masson se 
identificaron las mismas estructuras, pero el tejido glandular y los 
tabiques fibrosos formados por fibras de colágeno aparecen más 
realzados (Figura 4.2 A). Con la técnica de orceína, se constató la 
existencia de los tabiques que hemos descrito (Figura 4.3 A). 
4.1.1.2 Lóbulos con surco diagonal 
Al procesar los lóbulos con SDLO con la técnica de hematoxilina-
eosina a bajo aumento (1,25x) se puede observar el epitelio, la 
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membrana basal festoneada, el tejido conjuntivo y los anejos cutáneos 
(Figura 4.1 B). En el espesor del conjuntivo se aprecia un tabique 
fibroso grueso que deja a ambos lados acúmulos de grasa que no están 
tabicados por bandas fibrosas (Figura 4.1 B; Figura 4.4). Al utilizar la 
técnica del tricrómico de Masson, se confirmó que dicho tabique está 
formado por fibras de colágeno mucho más abundantes que cuando se 
analizan las fibras elásticas con la técnica de orceína (Figura 4.2 A y 
Figura 4.3 B). 
Figura 4.1. Preparación histológica de hematoxilina-eosina (1,25x) 
 
        A: Lóbulo sin surco diagonal.          B: Lóbulo con surco diagonal. 
Figura 4.2. Preparación histológica con la técnica de tricrómico de Masson (1,25x) 
 
             A: Lóbulo sin surco diagonal.          B: Lóbulo con surco diagonal. 
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Figura 4.3. Preparación histológica con la técnica de la Orceína (1,25x) 
 
            A: Lóbulo sin surco diagonal.         B: Lóbulo con surco diagonal. 
Figura 4.4. Corte histológico donde se aprecia la disposición del tejido graso con 
la técnica del tricrómico de Masson, en un lóbulo con surco diagonal (10x) 
 
Comparativamente, por lo tanto, existe una redistribución de los 
elementos del tejido conjuntivo en los lóbulos con SDLO, 
especialmente de las fibras y del tejido graso. Las fibras colágenas son 
más abundantes que las elásticas y su redistribución hace que en vez 
de conformar pequeños tabiques radiales que rodean acúmulos 
adiposos, formen un gran tabique conjuntivo que deja a los lados 
grandes acúmulos de grasa sin tabicar. 
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4.1.2. Capilaroscopia 
En las imágenes obtenidas con el microscopio digital de lóbulo de 
la oreja en los controles y en las zonas alejadas del SDLO en los 
casos, la mayor parte del campo estaba ocupado por una trama de 
capilares con aspecto reticular y alguno en forma de coma (Figura 4.5; 
Figura 4.6). 
Figura 4.5. Capilaroscopia de un lóbulo de la oreja sin surco diagonal 
 
Figura 4.6. Capilaroscopia de un lóbulo de la oreja con surco diagonal,  en la 




Sin embargo, en las imágenes obtenidas en el área del SDLO, el 
aspecto fue nacarado, con muy baja densidad capilar, incluso con 
extensas áreas con ausencia completa de capilares (Figura 4.7). 
Figura 4.7. Capilaroscopia de un surco diagonal del lóbulo de la oreja  
 
4.2 DESCRIPCIÓN DEL SURCO DIAGONAL DEL LÓBULO DE LA OREJA 
EN LA POBLACIÓN DE ESTUDIO 
4.2.1. Presencia, longitud, profundidad y surcos secundarios 
De los 1.050 individuos que participaron en el estudio se 
completó el examen de ambas orejas en 1.048; en dos pacientes no se 
pudo analizar una de las orejas (ausencia de lóbulo por accidente de 
tráfico y alteración anatómica del lóbulo por desgarro). El número 
total de orejas exploradas fue de 2098. El SDLO resultó bilateral en el 
56,9% de los participantes, unilateral en el 8,3% y no se detectó en el 
34,9% de los casos. 
No se constató una predilección por ninguna de las dos orejas, 
localizándose en la oreja derecha en un 59,2% de la muestra y en la 
izquierda en un 59,3% (Tabla 4.1). 
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Tabla 4.1. Distribución de los participantes en función de la presencia/ausencia 







OREJA DERECHA e 
IZQUIERDA 
0 1 n 0 1 n 0 1 2 n 
Frecuencia 428 621 1049 427 622 1.049 366 87 595 1.048 
Porcentaje 40,8 59,2 100 40,7 59,3 100 34,9 8,3 56,8 100 
0=surco ausente; 1= surco presente (en la oreja considerada o en una única oreja); 2= surco 
presente en ambas orejas; n= individuos examinados 
En la Tabla 4.2 se detalla la distribución del surco en ambas orejas, 
según las tres categorías de longitud establecidas. Se observaron 
valores similares para ambas orejas. En los pacientes en los que el 
surco estaba presente, lo más frecuente es que su longitud ocupase al 
menos 2/3 de la longitud completa (33,6% de las orejas derechas 
examinadas y 33,4% de las izquierdas). 
Tabla 4.2. Distribución de los participantes en función de la longitud del surco 
diagonal del lóbulo de la oreja en cada oreja 
LONGITUD 
del SURCO 
OREJA DERECHA OREJA IZQUIERDA 
0 1 2 3 n 0 1 2 3 n 
Frecuencia 428 115 153 353 1.049 427 102 170 450 1.049 
Porcentaje 40,8 11 14,6 33,6 100 40,7 9,7 16,2 33,4 100 
0= ausencia de surco; 1= extensión <1/3 de la longitud completa; 2= extensión ≥1/3 y < 2/3 
de la longitud completa; 3= extensión ≥ 2/3 de la longitud completa; n=individuos 
examinados. 
En la Tabla 4.3 se muestra la distribución de los participantes con 
SDLO, en función de la longitud total del surco. El 71,5% tenían uno 
o dos surcos que ocupaban al menos 2/3 de la longitud completa y en 




Tabla 4.3. Distribución de los participantes en función de la longitud total  
 del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
LONGITUD 
del SURCO 
OREJA DERECHA y OREJA IZQUIERDA 
1 2 3 4 5 6 n 
Frecuencia 49 83 62 101 75 312 682 
Porcentaje 7,2 12,2 9,1 14,8 11 45,7 100 
1,2,3,4,5 y 6= suma de los valores de la longitud del surco en ambas orejas (valores para cada 
surco: 1= extensión <1/3 de la longitud completa; 2= extensión ≥1/3 y < 2/3 de la longitud 
completa; 3= extensión ≥ 2/3 de la longitud completa); n=individuos con al menos un surco 
unilateral. 
La profundidad del surco se examinó en 889 orejas derechas y 
888 izquierdas. La distribución porcentual de surcos profundos y 
superficiales, fue de 32,4% y 26,1% en las orejas derechas, frente a 
31,3% y  27,5%  en las izquierdas (Tabla 4.4). 
Tabla 4.4. Distribución de los participantes en función de la profundidad del 
surco diagonal del lóbulo de la oreja en cada oreja 
PROFUNDIDAD 
del SURCO 
OREJA DERECHA OREJA IZQUIERDA 
0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 369 232 288 889 365 245 278 888 
Porcentaje 41,5 26,1 32,4 100 41,1 27,5 31,3 100 
0= ausencia de surco; 1=surco superficial; 2= surco profundo; n=individuos examinados. 
Al analizar la distribución de los participantes en función de la 
profundidad total de los SDLO, comprobamos que en el 45,2% de los 
casos se alcanzó la puntuación máxima, lo que implica la existencia 
bilateral de un surco profundo. Por el contrario, la situación más 
infrecuente (9,1% de los casos) fue la coexistencia en el mismo 
individuo de un surco superficial y otro profundo (Tabla 4.5). 
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Tabla 4.5. Distribución de los participantes en función de la profundidad total 
del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
PROFUNDIDAD del SURCO 
OREJA DERECHA e IZQUIERDA 
1 2 3 4 n 
Frecuencia 65 190 51 252 558 
Porcentaje 11,6 34,1 9,1 45,2 100 
1,2,3 y 4= suma de los valores de la profundidad del surco en ambas orejas (valores para cada 
surco: 1= surco superficial; 2= surco profundo); n= individuos con al menos un surco 
unilateral. 
En la Tabla 4.6 se detalla la presencia de surcos secundarios entre 
los pacientes con SDLO. La situación predominante fue la existencia 
de este tipo de surcos, detectados en el 68,0% y en el 65,4% de las 
orejas derechas e izquierdas, respectivamente. Además, cuando el 
SDLO era bilateral, la frecuencia de surcos secundarios en ambas 
orejas fue del 62,5% . 
Tabla 4.6. Distribución de los participantes con surco diagonal del lóbulo de la 







OREJA DERECHA e 
IZQUIERDA 
0 1 n 0 1 n 0 1 2 n 
Frecuencia 199 422 621 215 407 622 138 85 372 595 
Porcentaje 32,0 68,0 100 34,6 65,4 100 23,3 14,3 62,5 100 
0=surco secundario ausente; 1= surco secundario presente; 2= surco secundario presente en 
ambas orejas; n= individuos con surco diagonal del lóbulo de la oreja en los que se examinó 




4.2.2. Relación con el sexo y la edad 
La edad media de los pacientes incluidos en la presente serie fue 
de 52 ± 19,1 años. De los 1.050 participantes, 468 eran hombres 
(44,6%) y 582 mujeres (55,4%). 
4.2.2.1 Sexo 
En la Tabla 4.7 se recoge la distribución por sexos según la 
existencia del SDLO. Los resultados indican que la prevalencia en 
hombres (63,1%) y en mujeres (67,6%) es similar (p= 0,167). 
Tabla 4.7. Distribución de los participantes por sexos, en función de la 




0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 215 52 315 582 151 35 280 466 
Porcentaje 36,9 8,9 54,2 100 32.4 7.5 60.1 100 
0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; n= hombres/mujeres en los que se 
examinó la presencia de surcos. 
La Tabla 4.8 muestra la distribución de la serie por sexos, según 
la puntuación de la longitud total de los surcos obtenida en cada 
individuo. No se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre hombres y mujeres (p= 0,380). La situación clínica 
más frecuente en los pacientes con algún surco fue la presentación 
bilateral, con una longitud total que representaba al menos 2/3 de la 
longitud completa, tanto entre los hombres (45,7%) como entre las 
mujeres (45,7%). 
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Tabla 4.8. Distribución de los participantes por sexo, en función de la longitud 
total del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
LONGITUD 
HOMBRES MUJERES 
1 2 3 4 5 6 n 1 2 3 4 5 6 n 
Frecuencia 30 40 29 59 42 169 369 19 43 33 42 33 143 313 
Porcentaje 8,1 10,9 7,9 16 11,4 45,7 100 6,1 13,7 10,6 13,4 10,5 45,7 100 
1, 2, 3, 4, 5 y 6= suma de los valores de la longitud del surco en ambas orejas (valores para 
cada surco: 1= extensión <1/3 de la longitud completa; 2= extensión ≥1/3 y < 2/3 de la 
longitud completa; 3= extensión ≥ 2/3 de la longitud completa); n=individuos con al menos 
un surco unilateral. 
En la Tabla 4.9 se refleja la profundidad total del surco distribuida 
por sexos. La presentación más frecuente fue la existencia bilateral de 
un surco profundo, tanto en hombres (44,3%) como en mujeres 
(46,1%). No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre ambos sexos (p= 0,735).  
Tabla 4.9. Distribución de los participantes por sexo, en función de la 
profundidad total del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
PROFUNDIDAD 
HOMBRES MUJERES 
1 2 3 4 n 1 2 3 4 n 
Frecuencia 36 102 27 131 296 29 88 24 121 262 
Porcentaje 12,2 34,5 9,1 44,3 100 11,1 33,6 9,2 46,1 100 
1, 2, 3 y 4= suma de los valores de la profundidad del surco en ambas orejas (valores para 
cada surco: 1= surco superficial; 2= surco profundo); n= individuos con al menos un surco 
unilateral. 
La situación predominante fue la presencia de surcos 
secundarios bilaterales, tanto en los hombres (65,7%) como en las 
mujeres (58,9%). Estos resultados se detallan en la Tabla 4.10 
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Tabla 4.10. Distribución de los participantes con surco diagonal del lóbulo de la 




0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 69 39 207 315 69 46 165 280 
Porcentaje 21,9 12,4 65,7 100 24,7 16,4 58,9 100 
0= surco secundario ausente; 1= surco secundario presente; 2= surco secundario presente en 
ambas orejas; n= individuos con surco diagonal del lóbulo de la oreja en los que se examinó 
la presencia de surcos secundarios. 
4.2.2.2 Edad 
En la Tabla 4.11 y en la Figura 4.8 se especifica la distribución de 
los participantes según la presencia/ausencia de surco en alguna de sus 
orejas en función de la edad. La aparición de surcos uni o bilaterales 
aumenta significativamente con la edad del individuo (p < 0,001). Su 
presencia en una única oreja aumenta hasta el rango de edad de 50-59 
años, para luego comenzar a disminuir, en buena parte a expensas de 
un aumento de la frecuencia de SDLO bilaterales. La existencia de 
surcos bilaterales aumenta desde el 10,6% en el rango de edad de 18-
29 años, hasta el 91,7% en los mayores de 80 años; en estos mismos 
grupos etarios la ausencia de surco se reduce desde el 84,4% hasta el 
4,6%.  
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Tabla 4.11. Distribución de los participantes por estratos de edad, en función 
de  la presencia/ausencia del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
PRESENCIA  
del SURCO 
ESTRATOS de EDAD (años) 
18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 ≥80 n 
0 
Frecuencia 119 122 74 26 13 7 5 366 
Porcentaje 84,4 63,5 41,6 17,6 8,8 5,3 4,6 34,8 
1 
Frecuencia 7 21 21 19 8 7 4 87 
Porcentaje 5 10,9 11,8 12,8 5,4 5,3 3,7 8,3 
2 
Frecuencia 15 49 83 103 126 119 100 595 
Porcentaje 10,6 25,6 46,6 69,6 85,7 89,5 91,7 56,9 
n 
Frecuencia 141 192 178 148 147 133 109 1048 
Porcentaje 100 100 100 100 100 100 100 100 
0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; n= individuos en los que se examinó 
la presencia de surcos. 
Figura 4.8. Distribución porcentual de los participantes por estratos de edad, en 
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0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral. 
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En la Tabla 4.12 y en la Figura 4.9 se muestra la distribución de 
los participantes por estratos de edad, según la variable longitud total 
del SDLO, considerando solo a los individuos que presentaban algún 
surco. La longitud total aumenta progresivamente al aumentar el 
estrato de edad, con la excepción de los SDLO con una extensión ≥ 
2/3 de la longitud completa entre los mayores de 79 años. 
Tabla 4.12. Distribución de los participantes por estratos de edad, en función 
de  la longitud total del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
LONGITUD 
ESTRATOS DE EDAD (años) 
18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 ≥80 n 
1 
Frecuencia 3 20 12 8 3 2 1 49 
Porcentaje 25 29,4 11,3 6,3 2,2 1,6 1 7,3 
2 
Frecuencia 4 15 22 21 9 8 4 83 
Porcentaje 33,3 22,1 20,8 16,5 6,6 6,3 3,8 12,1 
3 
Frecuencia 1 15 14 13 8 6 5 62 
Porcentaje 8,3 22,1 13,2 10,2 5,9 4,7 4,7 9,1 
4 
Frecuencia 3 8 18 25 24 10 13 101 
Porcentaje 25 11,8 17 19,7 17,6 7,9 12,3 14,8 
5 
Frecuencia 0 4 9 11 20 13 18 75 
Porcentaje 0 5,9 8,5 8,7 14,7 10,2 17 11,2 
6 
Frecuencia 1 6 31 49 72 88 65 312 
Porcentaje 8,3 8,7 29,2 38,6 53 69,3 61,2 45,6 
n 
Frecuencia 12 68 106 127 136 127 106 682 
Porcentaje 100 100 100 100 100 100 100 100 
1, 2, 3, 4, 5 y 6= suma de los valores de la longitud del surco en ambas orejas (valores para 
cada surco: 1= extensión <1/3 de la longitud completa; 2= extensión ≥1/3 y < 2/3 de la 
longitud completa; 3= extensión ≥ 2/3 de la longitud completa); n= individuos con al menos 
un surco unilateral. 
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Figura 4.9. Distribución porcentual de los participantes por estratos de edad, en 












18 - 29 30 - 39 40 - 49 50 - 59 60 - 69 70 - 79 80+








1, 2, 3, 4, 5 y 6= suma de los valores de la longitud del surco en ambas orejas (valores para 
cada surco: 1= extensión <1/3 de la longitud completa; 2= extensión ≥1/3 y < 2/3 de la 
longitud completa; 3= extensión ≥ 2/3 de la longitud completa). 
En la Tabla 4.13 y en la Figura 4.10 se constata cómo los valores 
de la profundidad total del SDLO aumentan significativamente con la 
edad (p< 0,001). 
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Tabla 4.13. Distribución de los participantes por estratos de edad, en función 
de  la profundidad total del surco diagonal del lóbulo de la oreja. 
PROFUNDIDAD 
ESTRATOS DE EDAD (años) 
18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 ≥80 n 
1 
Frecuencia 5 21 13 13 5 4 4 65 
Porcentaje 45,5 33,3 13,9 13,1 5,3 3,7 4,4 11,8 
2 
Frecuencia 5 30 49 37 25 29 15 190 
Porcentaje 45,5 47,6 52,1 37,4 26,6 27,1 16,7 33,9 
3 
Frecuencia 0 4 10 6 12 7 12 51 
Porcentaje 0 6,3 10,6 6,1 12,8 6,5 13,3 9,3 
4 
Frecuencia 1 8 22 43 52 67 59 252 
Porcentaje 9,1 12,7 23,4 43,4 55,3 62,7 65,6 45,1 
n 
Frecuencia 11 63 94 99 94 107 90 558 
Porcentaje 100 100 100 100 100 100 100 100 
1, 2, 3 y 4= suma de los valores de la profundidad del surco en ambas orejas (valores para cada 
surco: 1= surco superficial; 2= surco profundo); n= individuos con al menos un surco unilateral. 
Figura 4.10. Distribución porcentual de los participantes por estratos de edad, 












18 - 29 30 - 39 40 - 49 50 - 59 60 - 69 70 - 79 80+






1: surco superficial unilateral, 2: surcos superficiales bilaterales o surco unilateral profundo, 
3: surco superficial y surco profundo, 4: surcos bilaterales profundos. 
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En relación a la presencia de surcos secundarios, su frecuencia 
aumenta significativamente con la edad (p< 0,001). En el caso 
extremo de surcos secundarios en ambas orejas, su prevalencia va 
desde el 0,7% en el estrato de 18-29 años hasta el 73,4 % en el estrato 
de mayores de 79 años. En el grupo de edad 18-29 años un 99,3% no 
presenta surco secundario en ninguna de sus orejas (Tabla 4.14; 
Figura 4.11). 
Tabla 4.14. Distribución de los participantes por estratos de edad, en función 
de  la presencia/ausencia de surcos secundarios 
SURCOS 
SECUNDARIOS 
ESTRATOS DE EDAD (años) 
18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 ≥80 n 
0 
Frecuencia 140 170 129 73 41 25 14 592 
Porcentaje 99,3 89 72,1 49 27,9 18,8 12,8 56,5 
1 
Frecuencia 0 5 16 13 23 13 15 85 
Porcentaje 0 2,6 8,9 8,7 15,6 9,8 13,8 8,1 
2 
Frecuencia 1 16 34 63 83 95 80 372 
Porcentaje 0,7 8,4 19 42,3 56,5 71,4 73,4 35,4 
n 
Frecuencia 141 191 179 149 147 133 109 1.049 
Porcentaje 100 100 100 100 100 100 100 100 
0= surcos secundarios ausentes; 1= surcos secundarios presentes en una oreja; 2= surcos 




Figura 4.11. Distribución porcentual de los participantes por estratos de edad, 
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0= surcos secundarios ausentes; 1= surcos secundarios presentes; 2= surcos secundarios 
presentes en ambas orejas. 
4.2.3. Relación con la posición preferente de la cabeza a la 
hora de dormir 
La distribución de los participantes según la posición habitual de 
la cabeza a la hora de dormir fue la siguiente: lado derecho (n= 340), 
lado izquierdo (n= 237), alternancia de lados (n= 260) y boca arriba 
(n= 30). La posición preferente de la cabeza a la hora de dormir no 
condicionó la presencia del SDLO (p= 0,527), su longitud (p= 0,703) 
ni su profundidad (p= 0,322). 
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4.3 DESCRIPCIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
MODIFICABLES EN LA POBLACIÓN DE ESTUDIO 
4.3.1. Prevalencia 
El 18% de los participantes eran fumadores, el 31,9% tenían HTA 
y el 12,8% DM. La concentración sérica media de CT fue 195,9 ± 38 
mg/dl, la de HDL 60,6 ± 16,8mg/dl y la de LDL 113,1 ± 30,8mg/dl. El 
IMC medio fue de 28,1 ± 5,1 kg/m
2
.  
4.3.2. Relación con el surco diagonal del lóbulo de la oreja 
4.3.2.1 Hipertensión arterial 
La presencia de un SDLO bilateral resultó significativamente más 
prevalente en los pacientes hipertensos que en los normotensos (p< 
0,001), con porcentajes del 84,1% y 44% respectivamente. En el 10% 
de los participantes con HTA no se detectó ningún surco auricular, 
frente al 46,8% de los normotensos. Estos hallazgos se detallan en la 
Tabla 4.15. 
Tabla 4.15. Distribución de los participantes por los valores de tensión arterial, 




0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 334 66 314 714 32 21 281 334 
Porcentaje 46,8 9,2 44 100 9,6 6,3 84,1 100 
0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; n= normotensos/hipertensos en los 




4.3.2.2 Diabetes mellitus 
La prevalencia del SDLO bilateral fue mayor en los pacientes 
diabéticos (84,3%) que en los no diabéticos (52,7%), alcanzando esta 
diferencia significación estadística (p< 0,001). En el 9,7% de los 
participantes diabéticos no se detectó ningún surco auricular, frente al 
38,6% de los no diabéticos. Estos hallazgos se detallan en la Tabla 
4.15. 
Tabla 4.16. Distribución de los participantes en base al diagnóstico de diabetes, 
en función de  la presencia/ausencia del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
PRESENCIA 
del SURCO 
NO DIABÉTICOS DIABÉTICOS 
0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 353 79 482 914 13 8 113 134 
Porcentaje 38,6 8,6 52,7 100 9,7 6 84,3 100 
0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; n= no diabéticos/diabéticos en los 
que se examinó la presencia de surcos. 
4.3.2.3 Tabaquismo 
En relación al hábito de fumar, la presencia bilateral del SDLO 
resultó significativamente más prevalente en los no fumadores que en 
los fumadores (p< 0,001), alcanzando esta diferencia casi 19 puntos 
porcentuales, como se demuestra en la Tabla 4.17. Asimismo, el 
porcentaje de fumadores en los que no se detectaron surcos auriculares 
fue ostensiblemente superior al obtenido en los no fumadores (52,7% 
vs 31%, respectivamente). 
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Tabla 4.17. Distribución de los participantes en base al hábito tabáquico, en 
función de  la presencia/ausencia del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
PRESENCIA 
del SURCO 
NO FUMADORES FUMADORES 
0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 267 76 517 860 99 11 78 188 
Porcentaje 31 8,8 60,2 100 52,7 5,9 41,5 100 
0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; n= no fumadores/fumadores en los 
que se examinó la presencia de surcos. 
En la Figura 4.12 se puede observar la distribución de la presencia 
del surco diagonal en función del estatus de los tres factores de riesgo 
modificables expuestos hasta el momento. 
Figura 4.12. Distribución porcentual de los participantes por hábito tabáquico, 
diagnóstico de hipertensión y diagnóstico de diabetes, en función de la 



























En los pacientes con hipercolesterolemia definida, diagnosticada 
en base a los valores del cLDL, la presencia de un SDLO bilateral 
resultó significativamente más prevalente que en los 
normocolesterolémicos (p< 0,001), con porcentajes del 63,8% y 
54,2% respectivamente. Por el contrario, está relación no alcanzó 
significación estadística cuando se utilizaron los valores del CT para 
diagnosticar a los pacientes con hipercolesterolemia definida (p= 
0,345). Estos hallazgos se detallan en las Tabla 4.18 y 4.19. 
Tabla 4.18. Distribución de los participantes en base al diagnóstico de 
hipercolesterolemia (Colesterol Total de 250 mg/dl) en función de la 





TOTAL ≥ 250 mg/dl 
NO HIPERCOLESTEROLEMIA 
DEFINIDA: COLESTEROL 
TOTAL < 250 mg/dl 
0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 27 10 56 93 338 77 540 955 
Porcentaje 29 10,7 60,3 100 35,4 8 56,6 100 
0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; n= número total de individuos en los 
que se examinó la presencia de surcos. 
Tabla 4.19. Distribución de los participantes en base al diagnóstico de 
hipercolesterolemia (Colesterol LDL de 130 mg/dl) en función de la 





LDL ≥ 130 mg/dl 
NO HIPERCOLESTEROLEMIA 
DEFINIDA: COLESTEROL 
LDL < 130 mg/dl 
0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 83 30 200 313 278 57 395 730 
Porcentaje 26,5 9,7 63,8 100 38 7,8 54,2 100 
LDL: lipoproteína de alta densidad; 0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; 
n= número total de individuos en los que se examinó la presencia de surcos. 
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4.3.2.5 Índice de masa corporal 
La presencia del SDLO aumenta significativamente al 
incrementarse el valor del IMC (p< 0,001). El porcentaje de 
individuos con normopeso que tienen un surco auricular bilateral fue 
del 37,3%, entre los que tenían sobrepeso fue del 56,2% y en los 
obesos del 74,5%. Por contra, los porcentajes relativos a la ausencia 
de surco en ambas orejas disminuyeron al aumentar el valor del IMC; 
no se observó ningún SDLO en el 54,9% de los participantes con 
normopeso, en el 34,6% de los que tenían sobrepeso y en el 17,8% de 
los obesos. Estos hallazgos se detallan en la Tabla 4.20 y en la Figura 
4.13. 
Tabla 4.20. Distribución de los participantes en base al índice de masa corporal, 
en función de  la presencia/ausencia del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
PRESENCIA del 
SURCO 
CATEGORIAS del ÍNDICE de MASA CORPORAL 
NORMOPESO SOBREPESO OBESIDAD n 
0 
Frecuencia 168 136 62 366 
Porcentaje 54,9 34,6 17,8 34,9 
1 
Frecuencia 24 36 27 87 
Porcentaje 7,8 9,2 7,7 8,3 
2 
Frecuencia 114 221 260 595 
Porcentaje 37,3 56,2 74,5 56,8 
n 
Frecuencia 306 393 349 1.048 
Porcentaje 100 100 100 100 
0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; n= individuos en los que se examinó 
la presencia de surcos. 
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Figura 4.13. Distribución porcentual de los participantes por su índice de masa 


















0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral. 
4.4 DESCRIPCIÓN DE LOS EVENTOS CARDIOVASCULARES EN LA 
POBLACIÓN DE ESTUDIO 
Se registraron antecedentes de eventos cardiovasculares en 125 
participantes (11,9%): 46 casos con CI, 27 casos con EC y 74 casos 
con presencia de onda Q patológica en el ECG realizado (en algunos 
pacientes se cumplía más de una de estas condiciones). 
4.4.1. Cardiopatía isquémica 
La presencia de SDLO bilateral fue más prevalente en los 
pacientes con CI (87%) que en los que no tenían antecedentes de esta 
patología (55,4%), alcanzando esta diferencia significación estadística 
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(p< 0,001). Por el contrario, la frecuencia de ausencia del surco en 
ambas orejas fue 26 puntos porcentuales superior en los pacientes sin 
cardiopatía isquémica (Tabla 4.21). 
Tabla 4.21. Distribución de los participantes en base a los antecedentes de 
cardiopatía isquémica, en función de  la presencia/ausencia del surco diagonal 







0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 361 86 555 1002 5 1 40 46 
Porcentaje 36 8,6 55,4 100 10,9 2,2 87 100 
0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; n= individuos en los que se examinó 
la presencia de surcos. 
4.4.2. Enfermedad cerebrovascular 
Como se describe en la Tabla 4.22, la presencia del SDLO uni o 
bilateral es más frecuente entre individuos con EC. Solo el 14,8% de 
los pacientes con EC no tiene surcos auriculares, frente al 35,5% de 
los participantes sin EC; esta diferencia mostró significancia 
estadística en términos de tendencia (p= 0,063). 
Tabla 4.22. Distribución de los participantes en base a los antecedentes de 
enfermedad cerebrovascular, en función de la presencia/ausencia del surco 







0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 362 83 576 1021 4 4 19 27 
Porcentaje 35,5 8,1 56,4 100 14,8 14,8 70,4 100 
0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; n= individuos en los que se examinó 
la presencia de surcos. 
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4.4.3. Onda Q patológica 
La presencia del SDLO bilateral resultó significativamente más 
prevalente entre los individuos con onda Q patológica que en los que 
no tenían esta alteración electrocardiográfica (p= 0,006), con 
porcentajes del 72,9% y 55,6% respectivamente. En la Tabla 4.23 
también se puede comprobar que la frecuencia de casos sin SDLO 
entre los individuos que no tenían onda Q patológica, duplicó a la que 
encontramos entre los que tenían esta alteración en el ECG (36,2% vs 
17,6%).  
Tabla 4.23. Distribución de los participantes en base a la existencia de onda Q 




SIN ONDA Q PATOLÓGICA CON ONDA Q PATOLÓGICA 
0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 353 80 541 974 13 7 54 74 
Porcentaje 36,2 8,2 55,6 100 17,6 9,5 72,9 100 
0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; n= individuos en los que se examinó 
la presencia de surcos. 
4.4.4. Evento cardiovascular 
En la Tabla 4.24 se corrobora que los individuos con antecedentes 
de evento cardiovascular (CI y/o EC y/u onda Q patológica) presentan 
una frecuencia de SDLO bilateral superior a la de los pacientes sin 
este antecedente(75,8% vs 54,3%). Esta diferencia alcanzó 
significación estadística (p< 0,001). En la Figura 4.14 se describe la 
distribución de los pacientes en base a las diferentes modalidades de 
evento cardiovascular y a la existencia de SDLO uni o bilateral. 
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Tabla 4.24. Distribución de los participantes en base a los antecedentes de 
evento cardiovascular, en función de la presencia/ausencia del surco diagonal 







0 1 2 n 0 1 2 n 
Frecuencia 346 77 501 924 20 10 94 124 
Porcentaje 37,4 8,3 54,3 100 16,1 8,1 75,8 100 
0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral; n= individuos en los que se examinó 
la presencia de surcos. 
Figura 4.14. Distribución porcentual de los participantes por sus antecedentes 
de cardiopatía isquémica, enfermedad cerebrovascular, onda Q patológica y 
evento cardiovascular, en función de la presencia/ausencia del surco diagonal 
















0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral. 
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4.5 DESCRIPCIÓN DE LOS ÍNDICES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN 
LA POBLACIÓN DE ESTUDIO 
4.5.1. Prevalencia 
Tal y como se ha especificado en la sección de “Material y 
Métodos”, el RCV se calculó aplicando los índices Framingham, 
REGICOR, SCORE y ASCVD. En la Tabla 4.25 se reflejan los 
valores medios obtenidos para cada uno de ellos. El número de 
individuos evaluados varía entre un índice y otro, porque estos 
difieren en los rangos de edad en los que son aplicables. 
El riesgo medio de muerte por causa cardiovascular a 10 años 
estimado mediante el índice Framingham fue del 10,6% (riesgo 
bajo/moderado), con el SCORE fue del 1,1% (riesgo moderado) y con 
el ASCVD fue del 11,9% (riesgo elevado). La media del riesgo 
coronario a 10 años calculado mediante la fórmula calibrada 
REGICOR, fue del 2,9% (riesgo bajo). 
Tabla 4.25. Estimación del riesgo cardiovascular de la población de estudio  
RIESGO ESTIMADO 
MÉTODO de ESTIMACIÓN (%) 
Framingham REGICOR SCORE ASCVD 
Media ± desviación  
estándar 
10,6±11,5 2,9±2,7 1,1±1,3 11,9±13,6 


















n 737 646 414 608 
Framingham= Ecuación de Framingham-Anderson; REGICOR= Ecuación REGICOR 
(Registre Gironí del Cor); SCORE= Ecuación SCORE (Systematic Coronary Risk 
Evaluation); ASCVD= Ecuación SCORE (Atherosclerotic cardiovascular disease Risk 
Score); n= número de individuos en los que se aplicó cada índice. 
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En relación a la distribución del grupo de estudio en base al RCV, 
en la Tabla 4.26 se muestra el porcentaje de población clasificado 
como de alto riesgo cardiovascular, aplicando los cuatro índices que 
hemos descrito. Para ello se emplearon los distintos puntos de corte 
establecidos en las definiciones de cada una de las funciones 
evaluadas, sin tener en cuenta el resto de factores modificadores de las 
mismas. Con las funciones SCORE y REGICOR se clasificaron 
menos de un 5% de los pacientes en las categorías de alto riesgo, con 
el índice Framingham el 16,6% y, sin embargo, con el ASCVD se 
consideró que el 45,9% de los participantes tenían un riesgo elevado. 








Alto ≥ 20% 122 (16,6) 
Bajo <20% 615 (83,4) 
REGICOR 
Alto ≥ 10% 20 (3,1) 
Bajo < 10% 626 (96,9) 
SCORE 
Alto ≥ 5% 15 (4) 
Bajo <5% 399 (96) 
ASCVD 
Alto ≥ 7,5% 279 (45,9) 
Bajo < 7,5% 330 (54,1) 
Framingham= Ecuación de Framingham-Anderson; REGICOR= Ecuación REGICOR 
(Registre Gironí del Cor); SCORE= Ecuación SCORE (Systematic Coronary Risk 
Evaluation); ASCVD= Ecuación ASCVD (Atherosclerotic cardiovascular disease Risk 
Score); n= número de individuos en cada categoría de riesgo; %= porcentaje de individuos en 
cada categoría de riesgo. 
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En la Tabla 4.27 se muestran los resultados de la distribución de 
RCV según la estratificación cualitativa establecida en las distintas 
guías europea de prevención cardiovascular (Perk et al, 2012; Piepoli 
et al 2016), en la que se añaden factores modificadores al riesgo 
obtenido mediante el índice SCORE. Aplicando estos criterios, el 
porcentaje de pacientes clasificados como de riesgo “alto” y “muy 
alto” incluye al 21,8% de los participantes en este estudio. 
Tabla 4.27. Distribución de los participantes en base a las categorías de riesgo 
cardiovascular, aplicando los criterios de la guía europea de prevención 
cardiovascular 2012 y 2016 (Perk et al, 2012; Piepoli et al 2016) 
CATEGORÍA DE RIESGO CARDIOVASCULAR ESTIMADO n (%) 
Muy alto 
ECV y/o DM con uno o más factores de RCV o lesión de 




Dislipemia familiar y/o hipertensión grave y/o DM sin 
factores de RCV ni lesión de órgano diana y/o ECR 
moderada y/o estimación SCORE ≥5% y <10% 
49 (11,9) 
Moderado 
SCORE ≥ 1% y < 5% y ausencia de factores de riesgo que 
indican un riesgo superior 
102 (24,7) 
Bajo 
SCORE < 1% y ausencia de factores de riesgo que indican 
un riesgo superior 
221 (53,5) 
ECV= enfermedad cardiovascular; DM= diabetes mellitus; RCV= riesgo cardiovascular; 
ERC= enfermedad renal crónica; SCORE= Ecuación SCORE (Systematic Coronary Risk 
Evaluation); n= número de individuos en cada categoría de riesgo; %= porcentaje de 
individuos en cada categoría de riesgo. 
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4.5.2. Relación con el surco diagonal del lóbulo de la oreja  
4.5.2.1 Riesgo cardiovascular estimado y presencia del surco 
El riesgo medio de muerte cardiovascular estimado aplicando los 
cuatro índices que hemos descrito, resultó significativamente más 
elevado en los pacientes que presentaban algún SDLO (p< 0,001). En 
la Tabla 4.28 se puede observar cómo el riesgo se incrementa 
progresivamente a medida que aumenta la categoría establecida para 
la presencia del surco auricular, obteniéndose los valores más 
elevados cuando este es bilateral. 
Para los índices Framingham y REGICOR el valor de la media de 
riesgo aumenta desde la ausencia total del SDLO (5,4% y 1,8%, 
respectivamente) hasta la presencia bilateral de surco (14% y 3,6% 
respectivamente), alcanzando estas diferencias significación 
estadística con ambos índices (p< 0,001 y p< 0,001, respectivamente). 
Estos incrementos no suponen un cambio en las categorías de riesgo 
establecidas para el índice REGICOR, mientras que significan el paso 
de riesgo bajo a riesgo moderado para el índice Framingham. 
El RCV medio calculado con la función SCORE aumenta 
significativamente desde el 0,6% para los pacientes que no presentan 
SDLO en ninguna de sus orejas hasta el 1,4% para los que tienen 
surco bilateral (p< 0,001). La presencia de surco unilateral supone un 
escalón de riesgo intermedio (0,8%). Desde el punto de vista de la 
clasificación categórica para el índice SCORE, estos resultados 
implican pasar de un riesgo bajo para los pacientes sin surco o con 
surco unilateral, a un riesgo moderado en los individuos en los que el 
surco está presente en ambas orejas. 
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Con el índice ASCVD también se constató un incremento 
significativo en la media del riesgo estimado, aumentando desde el 
5,7% en ausencia de SDLO hasta el 14,2% en presencia de surco 
bilateral (p< 0,001). Esto implica un cambio desde la categoría de 
riesgo bajo a riesgo alto. 
Tabla 4.28. Riesgo cardiovascular estimado en función de la presencia del surco 






RIESGO CARDIOVASCULAR  
ESTIMADO (%) 




0 238 5,4 ± 8,3 2,7 0,5-62,0 
1 74 8,1 ± 9,2 4,2 0,8-42,7 
2 424 14,0 ± 12,2 10,4 0,4-70,8 
Total 736 10,6 ± 11,5 6,3 0,4-70,8 
REGICOR 
0 181 1,8 ± 2,2 1 0,1-14,9 
1 66 2,4 ± 2,1 1,6 0,2-8,9 
2 398 3,6 ± 2,9 2,7 0,2-20,0 
Total 645 3,0 ± 2,8 2,1 0,1-20,0 
SCORE 
0 108 0,6 ± 0,9 0,2 0,02-6,9 
1 46 0,8 ± 1,0 0,5 0,0-5,1 
2 260 1,4 ± 1,5 1 0,0-7,9 
Total 413 1,1 ± 1,3 0,7 0,0-7,9 
ASCVD 
0 121 5,7 ± 1,0 1,7 0,1-49,9 
1 55 8,3 ± 12,9 2,8 0,1-52,4 
2 431 14,2 ±1 4,0 9,4 0,2-73,6 
Total 607 12,0 ± 13,7 6,5 0,1 - 73,6 
n= número de individuos evaluados; Framingham= Ecuación de Framingham-Anderson; 
REGICOR= Ecuación REGICOR (Registre Gironí del Cor); SCORE= Ecuación SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evaluation); ASCVD= Ecuación ASCVD (Atherosclerotic 
cardiovascular disease Risk Score); 0= surco ausente; 1= surco unilateral; 2= surco bilateral. 
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En la Tabla 4.29 se muestra la relación entre la presencia del 
SDLO y la estratificación cualitativa de RCV siguiendo las 
indicaciones de la guía europea de prevención cardiovascular 
publicada en 2012 (Perk et al, 2012) y actualizada en 2016 (Piepoli et 
al, 2016), donde se añaden factores modificadores al RCV obtenido 
por el índice SCORE. El 76,1% de los pacientes que no presentan 
SDLO en ninguna de sus orejas obtienen un RCV bajo, mientras que 
el porcentaje de individuos en esta categoría de riesgo disminuye 
significativamente a medida que aumenta la presencia del surco 
(64,4% para unilateral y 42,1% para bilateral; p< 0,001). En los 
participantes con RCV moderado, alto o muy alto, aumenta 
significativamente el número de individuos a medida que aumenta la 
presencia del surco (el 23,8% no tienen ningún surco, en el 35,6% es 
unilateral y en el 58% bilateral; p< 0,001). 
Si consideramos agrupada la muestra de la población de riesgo 
moderado, alto y muy alto (n= 192), predomina la presencia de surco 
auricular bilateral (78,1%; 150 pacientes con SDLO bilateral de 192), 
patrón que no se repite en la población de riesgo bajo (49,3%; 109 de 
221). Esta diferencia alcanzó significación estadística (p< 0,001). 
Tabla 4.29. Riesgo cardiovascular estimado según la clasificación categórica para el 
índice SCORE, en función de la presencia del surco diagonal del lóbulo de la oreja 
CATEGORÍA de RIESGO 
CARDIOVASCULAR 
ESTIMADO 
Surco diagonal del lóbulo de la oreja 
Ausente 





Muy alto (n= 41) 6 (5,5)  5 (11,1)  30 (11,5) 
Alto (n= 49) 8 (7,3)  3 (6,7)  38 (14,7) 
Moderado (n= 102) 12 (11)  8 (17,8) 82 (31,7)  
Bajo (n= 221) 83 (76,2)  29 (64,4)  109 (42,1)  
SCORE= Ecuación SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation); n= número de 
individuos; %= porcentaje de individuos. 
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4.5.2.2 Riesgo cardiovascular estimado y longitud del surco 
La media del RCV estimado mediante los cuatro índices que 
hemos utilizado, resultó significativamente superior para los pacientes 
con puntuaciones mayores de longitud total del SDLO (p< 0,001). 
Estos resultados se detallan en la Tabla 4.30. 
Aplicando el índice Framingham, el valor medio del riesgo fue 
idéntico para los pacientes sin surcos que para los que tenían una 
puntuación 1 de longitud total (5,4%), produciéndose un incremento 
significativo a partir de las puntuaciones 2 y 3 (10,2% y 10,1%, 
respectivamente), y alcanzando su máximo valor cuando la 
puntuación del surco era 6 (16,4%), es decir, con surcos bilaterales 
que ocupan al menos 2/3 de la longitud completa del surco. Estos 
porcentajes suponen el paso de la categoría de RCV bajo a moderado, 
a partir de la puntuación 2. 
Con el método de estimación REGICOR, se produce un 
incremento significativo del RCV con cada punto que aumenta la 
longitud total del SDLO, salvo para las puntuaciones 2 y 3, que se 
corresponden con un porcentaje de riesgo similar. Estos incrementos, 
aún siendo estadísticamente significativos, no implican cambios de 
categoría de RCV. 
En relación al índice SCORE, el valor de la media de riesgo 
aumenta significativamente con cada punto que se incrementa la 
longitud total del SDLO, salvo para las puntuaciones 3 y 4 en las que 
el riesgo se mantiene (1,4%), y la puntuación 6 (1,5%) en la que este 
es ligeramente inferior al de la puntuación 5 (1,7%). Desde el punto de 
vista de la clasificación categórica del riesgo, los individuos con 
puntuación 1 (un único surco menor a 1/3 de la longitud total) 
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comparten un RCV bajo con los individuos que no presentan ningún 
surco. Los pacientes con puntuaciones de longitud total del surco igual 
o superior a 2, ingresan en la categoría de riesgo moderado. 
Al relacionar los valores obtenidos con el índice ASCVD con los 
de la longitud total del SDLO, encontramos un incremento 
significativo en la media del RCV estimado, que aumentó desde el 
4,8% para la puntuación menor de longitud del surco hasta el 17,4% 
para la puntuación máxima (p< 0,001). Esto supone una progresión, a 
partir de la puntuación 2 (8,6%), desde la categoría de riesgo bajo a la 
de alto. 
Tabla 4.30. Riesgo cardiovascular estimado en función de la longitud del surco 












1 44 5,4 ± 5,9 3,0 0,8-34,1 
2 71 10,2 ± 10,5 7,2 0,5-57,8 
3 52 10,1 ± 10,5 5,9 0,6-42,7 
4 79 13,7 ± 11,8 9,6 1,0-57,9 
5 49 14,7 ± 12,1 11,4 2,7-70,9 
6 195 16,4 ± 12,8 12,9 1,0-69,9 
Total 735 10,6 ± 11,5 6,5 0,5-70,9 
REGICOR 
1 36 1,7 ± 1,5 1,3 0,2-6,1 
2 64 2,9 ± 2,7 2,2 0,2-16,4 
3 45 2,9 ± 2,4 2,1 0,5-11,2 
4 72 3,4 ± 2,4 2,8 0,3-10,8 
5 49 3,7 ± 2,7 3,3 0,9-14,7 
6 192 3,9 ± 3,2 2,9 0,3-20,0 














1 21 0,5 ± 0,5 0,3 0,0-2,0 
2 47 1,2 ± 1,3 0,8 0,0-5,2 
3 33 1,4 ± 1,7 0,8 0,1-8,0 
4 57 1,4 ± 1,3 1,0 0,0-6,9 
5 33 1,7 ± 1,5 1,5 0,1-6,2 
6 110 1,5 ± 1,5 1,0 0,0-7,7 
Total 413 1,2 ± 1,4 0,7 0,0-8,0 
ASCVD 
1 24 4,8 ± 8,2 2,5 0,1-40,4 
2 58 8,6 ± 9,9 5,0 0,3-41,4 
3 40 10,8 ± 14,1 4,6 0,6-52,4 
4 74 10,2 ± 10,7 6,1 0,2-49,0 
5 52 12,8 ± 11,0 9,9 0,8-54,8 
6 232 17,4 ± 15,5 13,4 0,2-73,6 
Total 606 11,9 ± 13,6 7,6 0,1-73,6 
n= número de individuos evaluados; Framingham= Ecuación de Framingham-Anderson; 
REGICOR= Ecuación REGICOR (Registre Gironí del Cor); SCORE= Ecuación SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evaluation); ASCVD= Ecuación ASCVD (Atherosclerotic 
cardiovascular disease Risk Score); 1, 2, 3, 4, 5 y 6= suma de los valores de la longitud del 
surco en ambas orejas (valores para cada surco: 1= extensión <1/3 de la longitud completa; 2= 
extensión ≥1/3 y < 2/3 de la longitud completa; 3= extensión ≥ 2/3 de la longitud completa). 
4.5.2.3 Riesgo cardiovascular estimado y profundidad del 
surco 
El RCV medio estimado con los cuatro índices utilizados resultó 
significativamente superior en los pacientes con puntuaciones 
mayores de profundidad total del SDLO (p< 0,001). En la  
Tabla 4.31 se puede constatar el incremento significativo de la 
media de riesgo a medida que aumenta cada categoría de profundidad 
del surco. 
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Con el índice Framingham, a partir de la puntuación 2 de 
profundidad total del SDLO los individuos entran en la categoría de RCV 
moderado. Los incrementos en el riesgo estimado con el REGICOR al 
aumentar la profundidad del surco, aunque estadísticamente 
significativos, no implican un cambio en la categoría de riesgo. 
Los resultados obtenidos con el índice SCORE fueron similares a 
los del índice Framingham; los pacientes alcanzan el nivel de RCV 
moderado a partir de la puntuación 2 de profundidad total del surco. 
Con el índice ASCVD la puntuación 2 implica la entrada en el nivel de 
RCV alto. 
Tabla 4.31. Riesgo cardiovascular estimado en función de  la profundidad del 












0 213 5,4 ± 8,6 2,6 0,5-62,0 
1 56 7,0 ± 8,1 3,7 0,8-42,7 
2 157 10,8 ± 11,1 7,1 0,5-55,1 
3 37 12,0 ± 9,7 9,8 1,1-41,5 
4 155 16,1 ± 12,0 13,7 1,0-70,9 
Total 617 10,0 ± 11,0 7,1 0,5-70,9 
REGICOR 
0 162 1,8 ± 2,3 1,1 0,1-14,9 
1 48 2,2 ± 1,9 1,6 0,2-8,9 
2 145 2,9 ± 2,6 2,2 0,2-14,7 
3 33 3,5 ± 2,8 2,4 1,1-14,7 
4 149 3,9 ± 2,8 3,2 0,4-14,9 














0 99 0,6 ± 1,1 0,3 0,0-7,4 
1 30 0,8 ± 1,0 0,5 0,0-5,2 
2 102 1,0 ± 1,1 0,7 0,0-7,7 
3 24 1,4 ± 1,2 1,0 0,1-4,6 
4 93 1,8 ± 1,7 1,3 0,0-8,0 
Total 349 1,1 ± 1,4 0,75 0,0-8,0 
ASCVD 
0 110 5,6 ± 9,7 1,7 0,1-49,9 
1 35 6,3 ± 9,1 3,3 0,4-43,2 
2 139 10,5 ± 13,1 4,8 0,1-73,6 
3 36 11,4 ± 11,4 6,9 0,9-51,3 
4 184 17,2 ± 14,7 13,4 0,3-68,8 
Total 504 11,6 ± 13,5 7,3 0,1-73,6 
n= número de individuos evaluados; Framingham= Ecuación de Framingham-Anderson; REGICOR= 
Ecuación REGICOR (Registre Gironí del Cor); SCORE= Ecuación SCORE (Systematic Coronary 
Risk Evaluation); ASCVD= Ecuación ASCVD (Atherosclerotic cardiovascular disease Risk Score); 
0, 1, 2, 3 y 4= suma de los valores de la profundidad del surco en ambas orejas (valores para cada 
surco: 0= surco ausente; 1= surco superficial; 2= surco profundo). 
4.5.2.4 Riesgo cardiovascular estimado y presencia de surcos 
secundarios 
La media del RCV estimado con los cuatro índices utilizados 
resultó significativamente mayor en los pacientes que presentaban 
algún surco secundario (p< 0,001). 
Los valores obtenidos con el índice SCORE fueron iguales en 
presencia de surcos secundarios uni o bilaterales (1,6%) e implican un 
RCV moderado. Sin embargo, en los pacientes que no tienen ningún 
surco secundario, el RCV fue bajo (0,4%).  
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Con las ecuaciones de Framingham, REGICOR y ASCVD, si 
bien se detectaron diferencias estadísticamente significativas en el 
valor medio del RCV en base a la presencia uni o bilateral de surcos 
secundarios (p< 0,001), estas no implicaron un cambio en la categoría 
de riesgo (Tabla 4.32). 
Tabla 4.32. Riesgo cardiovascular estimado en función de la presencia de surcos 













0 425 6,9 ± 9,2 3,6 0,5-62,0 
1 65 14,4 ± 11,5 10,8 1,9-57,9 
2 245 16,0 ± 12,6 12,8 1,3-70,9 
Total 736 10,6 ± 11,5 7,3 0,5-70,9 
REGICOR 
0 343 2,2 ± 2,3 1,5 0,1-16,4 
1 64 3,7 ± 2,8 2,6 0,6-14,7 
2 239 3,8 ± 3,0 3,0 0,4-20,0 
Total 645 3,0 ± 2,8 2,2 0,1-20,0 
SCORE 
0 226 0,4 ± 11,9 0,4 0,0-7,7 
1 43 1,6 ± 1,7 0,9 0,1-8,0 
2 145 1,6 ± 1,4 1,3 0,0-7,0 
Total 413 1,2 ± 1,4 0,8 0,0-8,0 
ASCVD 
0 267 7,3 ± 10,9 2,7 0,1-52,4 
1 65 12,6 ± 12,8 8,5 0,5-57,6 
2 275 16,4 ± 14,8 12,0 0,3-73,6 
Total 607 12,0 ± 13,7 7,5 0,1-73,6 
n= número de individuos evaluados; Framingham= Ecuación de Framingham-Anderson; 
REGICOR= Ecuación REGICOR (Registre Gironí del Cor); SCORE= Ecuación SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evaluation); ASCVD= Ecuación ASCVD (Atherosclerotic 
cardiovascular disease Risk Score); 0= surcos secundarios ausentes; 1= surcos secundarios 







5.1 HISTOMORFOLOGÍA DEL SURCO DIAGONAL DEL LÓBULO DE LA 
OREJA 
5.1.1. Histología 
En 1974, Lichstein et al (Lichstein et al, 1974) subrayaron la 
relevancia de estudiar el mecanismo fisiopatológico por el cual se 
desarrollaba el SDLO, sugiriendo que podría deberse bien a una causa 
genética de expresión tardía o bien a una manifestación de una 
vasculopatía. En 1977, Doering et al (Doering et al, 1977) plantearon 
que ya que la prevalencia del SDLO y la EA aumentaban con la edad, 
ambas condiciones podrían reflejar cambios en el sistema vascular, 
particularmente evidentes de forma precoz en el lóbulo de la oreja, por 
tratarse de una estructura altamente vascularizada. Lichstein et al 
(Lichstein et al, 1977), en 1977, propusieron que el SDLO y la EA 
aparecían de forma simultánea, debido a que tanto el lóbulo de la oreja 
como el corazón estaban irrigados por arterias terminales sin 
circulación colateral, por lo que el surco auricular constituiría un fiel 
reflejo de la oclusión de dichas arterias terminales, como consecuencia 
de una enfermedad microvascular generalizada (Lichstein et al, 1977; 
Isunado et al, 1982). 
En 1978, Bouissou (Bouissou H, comunicación personal, 1978), 
en base a sus estudios previos sobre biopsias auriculares (Bouissou et 
al, 1973), sugirió que la densidad inusual de las fibras elásticas de la 
región anterior del lóbulo de la oreja en comparación con las de la 
región posterior y con otras áreas de la piel, podría explicar la 
particular susceptibilidad del lóbulo a arrugarse. En definitiva, su 
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propuesta fue que el SDLO era un signo dermatológico adquirido por 
atrofia de la piel, secundario a cambios en la matriz del tejido 
conectivo, producto de la edad avanzada. Estos autores (Bouissou et 
al, 1973), mantenían que el envejecimiento de la piel era paralelo al de 
las arterias coronarias, por lo cual el SDLO no estaba presente en los 
lactantes y era excepcional en la población joven (Pasternac et al, 
1979; Merlob et al, 1981). A raíz de esta propuesta, se planteó la 
teoría etiopatogénica del envejecimiento prematuro, que propugna que 
el SDLO es un indicador de la edad biológica del individuo y no de la 
cronológica, y por eso aparece en pacientes con un envejecimiento 
cutáneo precoz que sería paralelo al envejecimiento de las arterias 
coronarias (Pasternac et al, 1979). 
Kaukola (Kaukola, 1978) analizó histológicamente lóbulos de las 
orejas de pacientes que habían sufrido un infarto de miocardio fatal, 
sin llegar a identificar en ellos ningún cambio degenerativo. Sin 
embargo, solo dos años más tarde, en 1980, Shoenfeld et al (Shoenfeld 
et al, 1980) biopsiaron los lóbulos auriculares de 12 sujetos, y 
encontraron que únicamente los que tenían antecedentes de IAM o 
SDLO presentaban un engrosamiento de las paredes prearteriolares y 
alteraciones en la conformación y en la organización de las fibras 
elásticas. Estos resultados coinciden con los del presente estudio, en el 
que la redistribución fibrosa con disminución de las fibras elásticas 
con respecto a las de colágeno provocaría una pérdida de elasticidad 
del sistema circulatorio periférico, un hallazgo que permitiría 
relacionar la edad biológica y la existencia de una arteriopatía 




La capilaroscopia es una técnica clásica utilizada 
fundamentalmente para el diagnóstico y seguimiento de las 
enfermedades autoinmunes, que representa además una herramienta 
insustituible para el estudio general de la microcirculación (Cutolo et 
al, 2005). Utilizando microscopios específicos, como el 
estereomicroscopio o el videocapilaroscopio, se puede obtener una 
valiosa información de la microcirculación in vivo, mediante un 
procedimiento que no es invasivo ni tiene contraindicaciones. Los 
trastornos de la microcirculación se han asociado a numerosos 
factores de riesgo cardiovascular, por lo que nos planteamos constatar 
si estas alteraciones también se detectaban a nivel del SDLO. 
La capilaroscopia se ha aplicado de forma anecdótica sobre la 
superficie de la oreja (Malfatti, 1961; Pollock et al, 1994). El área del 
lóbulo auricular presenta algunas ventajas ya que no está expuesta a 
pequeñas y repetidas agresiones por razones profesionales o prácticas 
cosméticas como la región periungueal, que podrían artefactar los 
resultados. En la cara externa del pabellón de la oreja la piel descansa 
sobre un plano bastante regular donde la dermis se superpone casi 
directamente sobre un soporte rígido y la epidermis es delgada; 
además, también es buena la visibilidad del plexo subpapilar, ya que 
se encuentra cerca de los capilares propiamente dichos. Esta 
disposición anatómica hace que los vasos accesibles mediante la 
capilaroscopia sean superficiales y estén dispuestos en un plano de 
forma regular (Malfatti, 1961). 
Para la interpretación de las imágenes obtenidas hay que tener 
presente que la morfología de los capilares está condicionada por las 
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características de la zona anatómica examinada. En el área 
periungueal los capilares son paralelos a la piel, adoptando una forma 
de horquilla característica. Sin embargo, en el dorso de las manos y de 
los pies su aspecto es el de un “punto” o una “coma”, debido a que el 
capilar se dispone de forma perpendicular a la superficie de la piel y 
por lo tanto solo se visualiza su extremo distal. En la cara, miembros 
superiores e inferiores y tronco, los capilares son paralelos a la piel 
pero están anastomosados, adoptando un aspecto reticular (Todolí, 
2006). Este último patrón fue el predominante en los controles y en las 
zonas alejadas del surco auricular en los casos de la presente serie.  
Nuestras observaciones evidenciaron áreas extensas del SDLO 
con ausencia completa de capilares. En la literatura no hemos 
encontrado ninguna descripción de las imágenes del surco auricular 
obtenidas mediante capilaroscopia, por lo que no podemos comparar 
nuestros resultados con los de otros estudios de referencia. Malfatti 
sugirió hace casi 60 años que la capilaroscopia de la piel de la cara 
externa del pabellón auricular podía representar un indicador útil de la 
situación hemodinámica de pequeños vasos cutáneos en el segmento 
cefálico, tanto en diversas condiciones fisiológicas como en algunos 
estados mórbidos (Malfatti, 1961). Además, los capilares de la región 
auricular tienen relación con vasos más grandes como la arteria 
auricular posterior rama de la carótida externa o las ramas auriculares 
anteriores de la arteria temporal superficial, por lo que resulta 
plausible especular que el SDLO podría constituir un signo precoz de 
compromiso microvascular en otras localizaciones. 
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5.2 ANÁLISIS DE LA METODOLOGÍA Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
EPIDEMIOLÓGICO 
5.2.1. Tipo de estudio 
El presente trabajo se engloba dentro del tipo de estudios 
descriptivos observacionales, que permiten evaluar la frecuencia y las 
características más importantes de un problema de salud. Los datos 
obtenidos en este tipo de estudios sirven a los administradores 
sanitarios para reconocer a los grupos de población más vulnerables y 
así poder distribuir los recursos disponibles. Asimismo, son esenciales 
para los epidemiólogos y los clínicos, ya que representan el primer 
paso en la investigación para identificar los determinantes de la 
enfermedad y los factores de riesgo 
(https://www.fisterra.com/mbe/investiga/6tipos_estudios/6tipos_estudi
os.asp, acceso enero de 2018). 
Nuestro estudio es de carácter transversal, lo cual proporciona 
información simultánea sobre la prevalencia del marcador (SDLO) y 
de la enfermedad (ECV) objeto de análisis en una población bien 
definida en un momento determinado, posibilitando establecer 
asociaciones entre ambos. Una desventaja de este tipo de estudios es 
que esta medición simultánea no permite conocer la secuencia 
temporal de los acontecimientos al carecer de un seguimiento 
prospectivo de la evolución de estos pacientes. Sin embargo, la 
información obtenida puede ser de gran utilidad para valorar el estado 
de salud de una comunidad y determinar sus necesidades, así como 
para formular hipótesis diagnósticas, constituyendo un paso 
primordial para la investigación causal a partir de las asociaciones que 
se establezcan. 
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5.2.2. Grupo de estudio 
En la literatura, cuando hablamos del SDLO, existe una gran 
heterogeneidad al elegir la población objeto de análisis. El signo de 
Frank se ha investigado en estudios necrópsicos (Cumberland et al, 
1987; Kirkham et al, 1989; Ishii et al, 1990; Patel et al, 1992; Edston, 
2006), en pacientes sometidos a angiocoronografía (Pasternac y Sami, 
1982; Gibson y Ashikagap, 1986; Toyosaki et al, 1986; Brady et al, 
1987; Kenny y Gilligan, 1989; Kuon et al, 1995; Evrengul et al, 2004; 
Miot et al, 2006; Salamati et al, 2008; Shersta et al, 2009; Shmilovich 
et al, 2012; Hou et al, 2015; Wang et al, 2016) en pacientes 
coronarios ingresados en Unidades de Cuidados Intensivos o con ECV 
conocida (Lichstein et al, 1974; Doering et al, 1977; Farrell y 
Gilchrist, 1980; Shoenfeld et al, 1980; Tranchesi et al, 1992; Eber y 
Delgado, 1993; Levine y Daly, 1993; Elliot y Powell, 1996; Mirić et 
al, 1998; Park et al,1998; Nazzal et al, 2017), en hipertensos y 
diabéticos (Kristensen, 1980; Davis et al, 2000; Raman et al, 2009; 
Koyama et al, 2016) o en pacientes ingresados en medio hospitalario 
por problemas no cardíacos (Gral y Thornburg, 1983; Guţiu et al, 
1996). Coincidiendo con otros autores (Overfield y Call, 1983; Verma 
et al, 1989; Elliot y Karrison, 1991; Bahcelioglu et al, 2005; Celik et 
al, 2007; Kang y Kang, 2012; Christoffersen et al, 2014; Aligisakis et 
al 2016), en el presente trabajo se seleccionó aleatoriamente una 
muestra poblacional representativa de la población general adulta, sin 
patología grave (como enfermedad cerebrovascular, cáncer o procesos 
terminales), lo cual evita el sesgo del paciente hospitalizado, que 




Coincidiendo con este trabajo, en la mayoría de los estudios 
publicados hasta la fecha se examinaron pacientes de ambos sexos 
(Pasternac y Sami, 1982; Gral y Thornburg, 1983; Jorde et al, 1984; 
Toyosaki et al, 1986; Kirkham et al, 1989; Moraes et al, 1992; Patel 
et al, 1992; Tranchesi et al, 1992; Moraes et al, 1992; Guţiu et al, 
1996; Park et al, 1998; Bahcelioglu et al, 2005; Edston, 2006; Glavic 
et al, 2007; Lamot et al, 2007; Celik et al, 2007; Salamati et al, 2008; 
Shersta et al, 2009; Kang y Kang, 2012; Wu et al, 2015; Rodríguez- 
López et al, 2015; Koyama et al 2015; Vijaya y Pranu, 2016; 
Aligisakis et al 2016; Wang et al, 2016; Kamal et al, 2017). Sin 
embargo, también encontramos artículos en los que solo se evaluó 
población masculina (Rhoads et al, 1977; Kristensen, 1980; Brady et 
al, 1987; Ishii et al, 1990; Mirić et al, 1998; Miot et al, 2006; Higuchi 
et al, 2009; Benavente et al, 2013) o femenina (Petrakis, 1995). 
Como la relación entre la edad y la aparición del SDLO es muy 
controvertida, decidimos incluir un amplio rango de grupos etarios a 
partir de los 18 años, lo que permitirá realizar un análisis más 
exhaustivo de los resultados. 
Aunque existe una gran variabilidad en el número de pacientes 
que participan en cada estudio, en un metaanálisis publicado en 2014 
en el que se analizaron 37 artículos, se comprobó que en más de la 
mitad de ellos el tamaño muestral era menor de 340 pacientes 
(Lucenteforte et al, 2014). En el presente trabajo se incluyeron 1.050 
participantes y, a pesar del número considerable de artículos 
publicados sobre este tema, hemos encontrado muy pocos estudios 
con una muestra superior a 1.000 individuos (Rhoads et al, 1977; 
Tranchesi et al, 1992; Davis et al, 2000; Cheng, 2000; Bahcelioglu et 
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al, 2005; Raman et al, 2009; Kang y Kang, 2012; Christoffersen et al, 
2014; Aligisakis et al 2016). 
5.2.3. Caracterización del surco diagonal del lóbulo de la 
oreja 
No existe uniformidad en la literatura sobre los criterios para 
identificar y categorizar la existencia del SDLO. Algunos autores 
consideran que el surco auricular está presente cuando aparece al 
menos en una oreja (Lichstein et al, 1974; Sprague, 1976; Farrell y 
Gilchrist; Pasternac y Sami, 1982; Jorde et al, 1984; Toyosaki et al, 
1986; Kirkham et al, 1989; Petrakis, 1995; Mirić et al, 1998; Kuri at 
al, 2001; Lamot et al, 2007; Celik et al, 2007; Kang y Kang, 2012; 
Koyama et al, 2015), mientras que otros solo reconocen la 
presentación bilateral (Kristensen, 1980; Eber, 1993; Evrengul et al, 
2004; Miot et al, 2006; Raman et al, 2009; Shmilovich et al, 2012; 
Benavente et al, 2013). Coincidiendo con nuestro planteamiento, en 
algunos artículos se efectuó el análisis del SDLO teniendo en cuenta si 
este aparece en los dos lóbulos auriculares o si únicamente aparece en 
uno (Gral y Thornburg, 1983; Elliot y Powell,1996; Dytfeld et al, 
2002; Hou et al, 2015; Rodríguez-López et al, 2015). 
En general, el SDLO se describe como una línea oblicua 
fácilmente visible a ojo desnudo que se extiende desde el trago hasta 
el borde posterior del pabellón de la oreja sin solución de continuidad 
(Lichstein et al, 1974; Sprague, 1976; Toyosaki et al, 1986; Kirkham 
et al,1989; Mirić et al, 1998; Miot et al, 2006; Celik et al, 2007; 
Raman et al, 2009; Shmilovich et al, 2012; Kang y Kang, 2012). Sin 
embargo, se han aplicado diferentes criterios de identificación en base 
fundamentalmente a su longitud; numerosos autores consideran que el 
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SDLO está presente cuando ocupa al menos 2/3 de la distancia entre el 
trago y el borde del pabellón auricular (Shersta et al, 2009; Wu et al, 
2014; Koyama et al, 2015; Wang et al, 2016; Kamal et al, 2017), 
otros reconocen su existencia cuando su longitud alcanza al menos la 
mitad de esa distancia (Pasternac y Sami, 1982; Petrakis, 1995) y 
para otros es suficiente con que el surco ocupe 1/3 de esa distancia 
(Jorde et al, 1984; Elliot y Powell,1996; Kuri at al, 2001; Lamot et al, 
2007; Benavente et al, 2013; Rodríguez-López et al, 2015; Vijaya y 
Pranu, 2016). 
En el presente trabajo optamos por analizar y clasificar el SDLO 
en función de diferentes variables independientes que condicionan su 
apariencia y que ya han sido utilizadas por otros autores, como su 
longitud, uni-bilateralidad y profundidad (Gibson y Ashikagap, 1986; 
Ishii et al, 1990; Patel et al, 1992; Eber y Delgado, 1993; Davis et al, 
2000; Bahcelioglu et al, 2005; Salamati et al, 2008; Shersta et al, 
2009; Higuchi et al, 2009), así como la presencia o no de surcos 
accesorios (Shersta et al, 2009; Rodríguez-López et al, 2015; Koyama 
et al, 2015; Vijaya y Pranu, 2016). 
5.3 ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS 
5.3.1. Descripción del surco diagonal del lóbulo de la oreja en 
la población de estudio 
5.3.1.1 Relación con el sexo y la edad 
En términos de sexo, algunos autores han sugerido que el SDLO 
se observa con mayor frecuencia entre los varones (Evrengül et al, 
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2004; Bahcelioglu et al, 2005; Shersta et al, 2009; Aligisakis et al, 
2016). Sin embargo, coincidiendo con el presente estudio, en la 
mayoría de los trabajos publicados no se han detectado diferencias 
significativas en términos de prevalencia del SDLO entre hombres y 
mujeres (Lichstein et al, 1977; Shoenfeld et al, 1980; Jorde et al, 
1984; Toyosaki et al, 1986; Kenny y Gilligan, 1989; Kirkham et al, 
1989; Moraes et al, 1992; Kuon et al, 1995; Edston et al, 2006; 
Raman et al, 2009; Rodríguez López et al, 2015; Kamal et al, 2017). 
El sexo de los participantes tampoco resultó relevante cuando se 
analizaron algunas características del SDLO como la longitud total, la 
profundidad total y la presencia de surcos secundarios; en la literatura 
no encontramos otras referencias en las que se hayan estudiado estas 
variables. 
Aunque se desconoce el mecanismo de formación del SDLO, en 
la literatura se asume que no se trata de un rasgo congénito sino de 
una característica adquirida (Lichstein, 1974; Merlob et al 1981; 
Pasternac y Sami, 1982; Williams, 1989). La prevalencia de este signo 
aumenta con la edad, presumiblemente a partir de los 30 años 
(Sprague et al, 1976; Haines, 1977; Pasternac y Sami, 1982). En 
nuestro trabajo encontramos una correlación positiva entre la edad y el 
SDLO, en términos de presencia y bilateralidad, corroborando los 
resultados de la mayoría de los estudios previos (Mehta y Hamby, 
1974; Sprague et al, 1976; Jorde et al, 1984; Brady et al, 1987; 
Tranchesi et al, 1992; Kuon et al, 1995; Petrakis, 1995; Davis et al, 
2000; Evrengül et al, 2004; Miot et al, 2006; Koracevic et al, 2009; 
Raman et al, 2009; Shersta et al, 2009; Kwai-Ping et al, 2012; 
Shmilovich et al, 2012; Wu et al, 2014; Rodríguez López et al, 2015; 
Aligisakis et al, 2016, Wang et al, 2017). 
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Algunos autores han sugerido que la relación entre el SDLO y las 
ECV se fundamenta únicamente en que la prevalencia de ambos 
factores aumenta con la edad (Gral y Thornburg, 1983; Brady et al, 
1987). Otros, consideran que la aparición del surco auricular está 
relacionada con la edad pero no con la EA (Mehta y Hamby, 1974; 
Kuon et al, 1995; Cheng, 2000; Koracevic et al, 2009). Sin embargo, 
la mayoría de los estudios publicados coinciden en que, si bien la 
frecuencia del SDLO se incrementa con los años, la estrecha 
correlación que existe entre la presencia del surco y la ECV es 
independiente de la edad (Doering et al, 1977; Kaukola et al, 1979; 
Shoenfeld et al, 1980; Pasternac et al, 1982; Elliott, 1983; Toyosaki et 
al, 1986; Kirkham et al, 1989; Nyboe et al, 1989; Ishii et al, 1990; 
Miric et al, 1990; Tranchesi et al, 1992; Motamed y Pelekoudas, 
1998; Kuri et al, 2001; Evrengül et al, 2004; Salamati et al, 2008; 
Shersta et al, 2009; Kwai-Ping et al, 2012; Shmilovich et al, 2012; 
Christoffersen et al, 2014; Wu et al, 2014; Aligisakis et al, 2016; 
Rodríguez López et al, 2016;). 
Cabe destacar, que en la mayoría de los artículos solo se estudia la 
relación del SDLO con la edad en función de la presencia/ausencia del 
surco. En el presente estudio, además de esta relación, también se 
investigó la distribución del SDLO por estratos de edad en función de 
su longitud total, de su profundidad total y de la presencia/ausencia de 
surcos accesorios. En el análisis de estas variables se repite la 
asociación positiva estadísticamente significativa con la edad, de 
forma que a mayor edad mayor es el grado de afectación de estos 
parámetros del surco. 
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5.3.1.2 Relación con la posición preferente de la cabeza al 
dormir 
Entre las diversas teorías que se han postulado sobre la 
etiopatogenia del SDLO, algunos autores han sugerido que podría ser 
consecuencia de la presión que, en determinadas posiciones, se ejerce 
sobre el lóbulo de la oreja durante el sueño (Brumfield, 1984; 
Williams, 1989; Sapira, 1991); en consecuencia, en sus estadios 
iniciales representaría una alteración anatómica reversible, pero no 
hemos encontrado ningún análisis sobre esta relación en la literatura. 
En el presente estudio, no observamos diferencias estadísticamente 
significativas entre las posiciones habituales durante el sueño y la 
presencia, la longitud o la profundidad del SDLO. 
5.3.2. Factores de riesgo cardiovascular modificables en la 
población de estudio 
5.3.2.1 Prevalencia  
En el “Estudio de Nutrición y Riesgo Cardiovascular en España 
(ENRICA)”, se concluyó que el 33,3% de la población española era 
hipertensa; se han descrito discrepancias geográficas importantes, 
como por ejemplo una prevalencia del 20% en el noreste peninsular 
frente a un 32,3% en el área noroeste (Velilla-Marco, 2012), 
coincidiendo esta última con los resultados obtenidos en la presente 
serie. 
Asimismo, nuestros datos sobre la prevalencia de DM en la 
población adulta son similares a los obtenidos en el “The Di@bet.es 
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Study2”, en el que se estimó que un 13,8% de los españoles mayores 
de 18 años padecían esta patología (Soriguer et al, 2012). 
En la última “Encuesta Europea de Salud en España” elaborada 
en 2014 por el Instituto Nacional de Estadística, se advertía que el 
23% de la población mayor de 15 años fumaba diariamente. También 
se señalaba que Galicia se encontraba entre las Comunidades 
Autónomas con menor porcentaje de fumadores cotidianos (19,1%) 
(INE 2015), confirmándose este patrón entre los participantes del 
presente estudio. 
En un metaanálisis publicado en 2005 sobre factores de riesgo 
cardiovascular en la población española, se encontró que el 20% de 
los adultos españoles tenían una tasa de CT ≥ 250 mg/dl (Medrano et 
al, 2005). Este porcentaje es sustancialmente superior al observado en 
el presente estudio, a pesar de que Galicia es una de las Comunidades 
Autónomas con mayor prevalencia (Guallar-Castillo et al, 2012). 
Estas diferencias probablemente respondan a variantes metodológicas, 
como la exclusión de hipercolesterolemia límite (CT= 200-249 mg/dl 
o cLDL= 110-129 mg/dl) o el registro irregular del consumo de 
hipolipemiantes. 
Con respecto al IMC, nuestros datos coinciden con los publicados 
en la encuesta del Instituto Nacional de Estadística del 2014 en 
relación a la prevalencia de sobrepeso, pero son sustancialmente 
superiores a los obtenidos por esa institución en lo que respecta al 
porcentaje de población con obesidad (INE 2015). En este sentido, en 
el “Estudio Nutricional de la Población Española (ENPE)” publicado 
en 2016 en la Revista Española de Cardiología, se incidía en que 
Galicia era la segunda Comunidad Autónoma con mayores tasas de 
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obesidad entre la población adulta española, con un porcentaje del 
24,9% (Aranceta-Bartrina et al, 2016), muy próximo al detectado en 
la presente serie. 
5.3.2.2 Relación de los factores de riesgo modificables con el 
surco diagonal del lóbulo de la oreja 
Desde que se describió el signo de Frank, en la mayoría de los 
estudios se ha demostrado una asociación significativa entre la 
presencia del SDLO y las ECV (Toyosaki et al, 1986; Cumberland et 
al, 1987; Kirkham et al, 1989; Miric et al, 1990; Elliot y Karrison, 
1991; Moraes et al, 1992; Patel et al, 1992; Tranchesi et al, 1992; 
Elliot y Powell, 1996; Evrengul et al, 2004; Lamot et al, 2007; 
Shrestha et al 2009; Higuchi et al, 2009; Shmilovich et al, 2012; 
Benavente et al, 2013; Christoffersen et al, 2014; Lucenteforte et al, 
2014; Wu et al, 2014; Vijaya y Pranu, 2016; Kamal et al, 2017). Sin 
embargo, esta relación es menos consistente cuando se intenta 
relacionar la presencia del surco auricular con cada uno de los FRCV 
modificables, como la HTA, la DM, el tabaquismo, la 
hipercolesterolemia y la obesidad. De hecho, en un numeroso grupo 
de estudios, no se encontró una relación significativa entre estos 
FRCV modificables y el SDLO (Lichstein et al, 1974; Kaukola et al, 
1979; Chen et al, 1982; Pasternac y Sami, 1982; Gral y Thornburg, 
1983; Elliott, 1983; Jorde et al, 1984; Lesbre et al, 1987; Kenny et al, 
1989; Moraes et al, 1992; Petrakis et al, 1995; Edston, 2006; Higuchi 
et al, 2009)(Tabla 5.1). Por el contrario, otros investigadores 
constataron que existía una asociación positiva entre la existencia del 
SDLO y alguno de los FRCV modificables (Rhoads et al, 1977; 
Kaukola et al, 1979; Moncada et al, 1979; Kristensen, 1980; 
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Shoenfeld et al, 1980; Ishii et al, 1990; Kuon et al, 1995; Motamed et 
al, 1998; Evrengül et al, 2004; Bahcelioglu et al, 2005; Celik et al, 
2007; Shersta et al, 2009; Shmilovich et al, 2012; Benavente et al, 
2013; Wu et al, 2014; Rodríguez-López et al, 2015; Christoffersen y 
Tybjaerg-Hansen, 2016; Koyama et al, 2016; Kamal et al; 
2017)(Tabla 5.1). 
Tabla 5.1. Estudios en los que se investigó la relación entre la presencia del 
surco diagonal del lóbulo de la oreja y los factores de riesgo cardiovascular 
modificables 
ESTUDIO AÑO HTA DM TABACO COLESTEROL IMC 
Lichstein et al 1974 No No No - - 
Rhoads et al 1977 Sí - No No Sí 
Kaukola et al 1979 No No No No No 
Moncada et al 1979 Sí No - No - 
Kristensen 1980 Sí - - No - 
Shoenfeld et al 1980 Sí No No No - 
Chen et al 1982 - - - No - 
Pasternac et al 1982 No No No No  
Gral y Thorbung 1983 No No No No No 
Elliott 1983 No No No No - 
Jorde et al 1984 No No No No No 
Gutiu et al 1986 Sí No Sí Sí No 
Lesbre et al 1987 No No No No No 
Kenny et al 1989 No - No - No 
Ishii et al 1990 No - - Sí - 
Moraes et al 1992 No - No No - 
Kuon et al 1995 - No No No Sí 
Petrakis et al 1995 - - No - - 
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ESTUDIO AÑO HTA DM TABACO COLESTEROL IMC 
Motamed et al 1998 No No Sí Sí - 
Evrengül et al 2004 Sí No Sí No No 
Bahcelioglu et al 2005 Sí Sí - - - 
Edston 2006 - - - - No 
Celik et al 2007 Sí No No No Sí 
Higuchi et al 2009 No No No No No 
Shersta et al 2009 Sí No No No - 
Shmilovich et al 2012 Sí No No Sí - 
Benavente et al 2013 Sí Sí No Sí No 
Wu et al 2014 No No Sí No - 
Rodríguez-López et al 2015 Sí Sí No Sí - 
Christoffersen y Tybjaerg-
Hansen 
2016 No No Sí No Sí 
Koyama et al 2016 Sí Sí No No No 
Vijaya y Pranu 2016 Sí Sí - - - 
Kamal et al 2017 Sí Sí No - - 
Presente estudio 2017 Sí Sí Sí* Sí (clDL) Sí  
HTA= hipertensión arterial; DM= diabetes mellitus; TABACO= hábito tabáquico; 
COLESTEROL= hipercolesterolemia; IMC= índice de masa corporal; cHDL: colesterol 
unido a lipoproteínas de alta densidad; *= existe una correlación inversa 
 
En el presente trabajo, detectamos una asociación 
estadísticamente significativa entre todos los FRCV y el SDLO; sin 
embargo, observamos que la relación entre el surco auricular y el 
tabaquismo es paradójica, ya que la presencia bilateral del SDLO 
resultó más prevalente entre los no fumadores (p< 0,001). Con 
respecto a este hallazgo, y en relación al incremento de fibras 
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colágenas que encontramos en las biopsias de los surcos auriculares, 
algunos autores han sugerido que fumar puede interferir con una de 
las enzimas clave en el metabolismo del colágeno de la pared arterial 
la prolyl-4-hydroxylasa, responsable de la formación de 4-
hydroxyprolina (Raveendran et al, 2004), reduciendo 
considerablemente las concentraciones de colágeno tipo 1 y decorina 
(Faarvang et al, 2016). Es decir, que el tabaco es un FRCV que 
compromete la biosíntesis de fibras de colágeno y favorece su 
degradación; este mecanismo es responsable de la delgada cubierta 
fibrosa de las lesiones ateroescleróticas y de la distensión de la pared 
arterial deteriorada, aumentando la probabilidad de aneurismas en los 
fumadores; por el contrario, podría interceptar la etiopatogenia del 
SDLO, reduciendo su prevalencia. 
En contra de nuestros hallazgos, Cristoffersen et al 
(Christoffersen y Tybjaerg-Hansen, 2016) establecieron una 
correlación positiva entre la presencia del SDLO, el tabaquismo y el 
IMC, sugiriendo que estos dos FRCV acelerarían la desintegración del 
colágeno y la elastina como ocurre durante el proceso de 
envejecimiento de la piel, provocando la formación de los pliegues en 
el lóbulo de la oreja por un mecanismo similar al de las arrugas que 
aparecen en otras partes de la cara. 
En definitiva, existen dos posicionamientos encontrados sobre el 
papel de los FRCV modificables en la relación entre la presencia del 
SDLO y el desarrollo de ECV. Algunos autores, aunque reconocen 
que la prevalencia del surco auricular aumenta cuando existen factores 
de riesgo aterogénicos, sostienen que esta asociación continúa siendo 
estadísticamente significativa independientemente de la presencia de 
estos FRCV (Kaukola, 1978; Kaukola et al, 1979; Toyosaki et al, 
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1986; Moraes et al, 1992; Evrengul et al, 2004). Otros investigadores, 
por el contrario, afirman que el SDLO se relaciona solo 
indirectamente con las ECV, debido a su asociación con ciertos 
factores de riesgo aterogénicos como HTA (Moncada et al, 1979; 
Kristensen, 1980; Shoenfeld, 1980; Kobayashi et al,1987), DM 
(Andersen et al, 1976; Doering et al, 1977; Bahcelioglu et al, 2005), 
tabaquismo (Fisher y Sievers, 1980; Gutiu et al, 1986; Motamed y 
Pelekoudas, 1998), hipercolesterolemia (Ishii et al, 1990) u obesidad 
(Doering et al, 1977; Rhoads et al, 1977; Kuon et al, 1995). 
5.3.3. Relación del surco diagonal del lóbulo de la oreja con 
eventos cardiovasculares 
La asociación entre la ECV y el SDLO ha generado una 
importante controversia entre investigadores desde las primeras 
descripciones del surco auricular. En 1974, ya se publicaron dos 
artículos con resultados antagónicos. Lichstein et al (Lichstein et al, 
1974), en un grupo de 531 pacientes con diagnóstico de IAM 
ingresados en una unidad coronaria, encontraron una asociación 
estadísticamente significativa entre la existencia del SDLO y la EA, 
independientemente de otros factores de riesgo coronario; la 
prevalencia del SDLO fue del 47% entre los pacientes del grupo de 
estudio y del 30% en el grupo control (p< 0,001), un hallazgo en la 
línea de nuestros resultados cuando analizamos la relación del SDLO 
con eventos cardiovasculares previos y con la CI en particular. Por el 
contrario, Mehta y Hamby (Mehta y Hamby, 1974), estudiaron a 211 
pacientes estadounidenses que fueron sometidos a una angiografía 
coronaria y no encontraron una relación significativa, entre la 
presencia del SDLO y los resultados de la coronariografía. 
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Desde entonces, se han publicado numerosos artículos que 
reafirman que el SDLO es un predictor independiente para la EA 
(Toyosaki et al, 1987; Cumberland et al, 1987; Kirkham et al, 1989; 
Miric et al, 1990; Elliot y Karrison, 1991; Moraes et al, 1992; Patel 
et al, 1992; Tranchesi et al, 1992; Elliot y Powell, 1996; Evrengul et 
al, 2004; Lamot et al, 2007; Shrestha et al 2009; Higuchi et al, 2009; 
Shmilovich et al, 2012; Benavente et al, 2013; Wu et al, 2014). En 
2014, Christoffersen et al (Christoffersen et al, 2014) publicaron un 
estudio prospectivo en el que participaron 10.885 individuos 
reclutados de la población general, en los que analizaron diversos 
signos clínicos relacionados con la edad incluyendo el SDLO, 
encontrando una relación estadísticamente significativa entre la 
presencia del SDLO y la CI (p< 0,001). El análisis de los resultados 
les permitió confirmar que el surco auricular era un marcador de 
riesgo de ECV y de aterosclerosis subclínica (Christoffersen et al, 
2016). Ese mismo año, Wu et al (Wu et al, 2014), en un estudio 
realizado en 449 pacientes que se sometieron a una angiografía 
coronaria, encontraron una asociación estadísticamente significativa 
entre el SDLO y la EA (p< 0,001). Recientemente, otros autores han 
publicado resultados similares confirmando la fortaleza de esta 
asociación, como Vijaya et al (Vijaya y Pranu, 2016), en un grupo de 
273 pacientes ingresados en un hospital general, Koyama et al 
(Koyama et al, 2016), en 223 pacientes con factores de riesgo de 
aterosclerosis, y Kamal et al (Kamal et al, 2017), después de evaluar a 
200 pacientes en un hospital general. 
Solo un reducido número de investigadores rechazan cualquier 
correlación entre el SDLO y la ECV, en contra de los resultados 
obtenidos en el presente estudio. La mayor parte de sus trabajos tienen 
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importantes sesgos metodológicos, como un número muy limitado de 
pacientes (Burton, 1979; Farrell y Gilchrist, 1980; Fisher y Sievers, 
1980; Gibson y Ashikagap, 1986; Kenny y Gilligan, 1989; Koracevic 
y Atanaskovic, 2009) o falta de ajuste por la edad (Metha y Hamby, 
1974; Gral y Thornburg, 1983; Brady et al, 1987; Kuon et al, 1995). 
Existen sin embargo dos estudios importantes a nivel poblacional en 
los que no se pudo demostrar una asociación entre el SDLO y la ECV, 
en los que participaron respectivamente 1.237 hombres japoneses- 
americanos de 50 a 74 años de edad (Rhoads et al, 1977) y 3.155 
pacientes chinos (Cheng, 2000); se ha planteado que las características 
raciales pudieron condicionar sus resultados (Overfield y Call, 1983; 
Agouridis et al, 2015). En este sentido, Petrakis y Koo (Petrakis y 
Koo, 1980) evaluaron la prevalencia del SDLO en diversos grupos 
raciales, encontrando un aumento de la frecuencia del surco en 
relación a la edad entre varones latinoamericanos, caucásicos y 
afroamericanos, pero no constataron esta asociación en chinos y 
Hawai-samoanos. En base a estas diferencias en la prevalencia del 
SDLO entre poblaciones de distinto origen étnico, se sugirió la 
posibilidad de que existiera un factor genético común implicado en su 
etiología (Kaukola et al, 1979; Petrakis y Koo, 1980; Elliot y 
Karrison, 1992; Overfield y Call, 1983), aunque los genes 
potencialmente implicados no se han identificado (Gutiu et al, 1996). 
Se ha insinuado que el SDLO podría tener una base genética 
relacionada con el sistema HLA-B27, el gen C3-F de la aterosclerosis 
(Kristensen, 1980) y el cromosoma 11 (Jarrett, 1984; Dang, 1984). 
En 2009, se publicó un estudio realizado en 34 varones japoneses con 
SDLO y síndrome metabólico, en el que se demostró un acortamiento 
de los telómeros (extremos del ADN cromosómico); este hallazgo 
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implica recambio celular acelerado y envejecimiento prematuro, que 
favorecería el desarrollo de ateroesclerosis en estos pacientes (Higuchi 
et al, 2009). Otra explicación postulada recientemente sobre la 
influencia del origen étnico en la prevalencia del SDLO, se 
fundamenta en los distintos estilos de vida de estas poblaciones 
(Christoffersen y Tybjaerg-Hansen, 2016). 
Lucenteforte et al (Lucenteforte et al, 2014) realizaron un 
metaanálisis en el que incluyeron 37 estudios observacionales 
publicados hasta finales de 2013. Sus resultados sostienen que el 
SDLO está asociado de modo independiente con un mayor riesgo de 
EA, instando a diseñar nuevos estudios para definir mejor las 
características histológicas, celulares y moleculares de este marcador, 
con la finalidad de entender el mecanismo fisiopatológico subyacente 
que conduce al desarrollo del SDLO durante el curso de la EA.  
En muy pocos artículos se ha analizado la relación de la 
enfermedad cerebrovascular con la presencia del SDLO (Levine y 
Daly, 1993; Moraes et al, 1992; Park et al, 1998; Glavic et al, 2007; 
Malek et al, 2009; Benavente et al, 2013). Coincidiendo con nuestros 
resultados, Levine y Daly (Levine y Daly, 1993), a partir de los 
registros médicos de 348 pacientes, demostraron que el SDLO y la EC 
estaban estrechamente relacionados. Park et al (Park et al, 1998) 
obtuvieron resultados similares al relacionar el SDLO y la EC 
hemorrágica, al comparar los hallazgos obtenidos en 197 pacientes 
ingresados en medio hospitalario con un grupo de control. Hay otros 
estudios de casos y controles en los que se ha corroborado una 
asociación positiva, significativa e independiente de los FRCV, entre 
el SDLO y la EC en términos de prevalencia en pacientes con 
antecedentes de EC (Malek et al, 2009), durante su ingreso por un 
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episodio de EC (Nazal et al, 2017) o con antecedentes de enfermedad 
coronaria (Benavente et al, 2013). Para intentar explicar la 
etiopatogenia de esta asociación, Glavic et al (Glavic et al, 2007) 
realizaron un estudio prospectivo controlado en el que participaron 60 
pacientes y descubrieron que existía una correlación estadísticamente 
significativa entre la presencia del surco auricular y el grosor íntima-
media carotídeo, concluyendo que el SDLO era un buen predictor de 
riesgo de EC.  
En contraposición a los hallazgos que acabamos de reseñar, en un 
estudio realizado por Moraes et al (Moraes et al, 1992) en el que 
participaron 247 pacientes consecutivos ingresados en un hospital 
general de cuidados agudos, no se encontró una asociación entre el 
SDLO y la EC, aunque se confirmó que sí existía con respecto a la 
ateroesclerosis coronaria confirmada por electrocardiograma y/o 
angiografía. 
En la literatura no hemos encontrado ningún artículo en el que se 
relacione la presencia del SDLO con la detección de una onda Q 
patológica en el electrocardiograma. La mayor prevalencia del surco 
auricular bilateral en los individuos de la presente serie con esta 
alteración en el trazado electrocardiográfico, probablemente debe 
interpretarse en el marco de la asociación entre el SDLO y los 
antecedentes de evento cardiovascular. 
5.3.4. Relación del surco diagonal del lóbulo de la oreja con 
los índices de riesgo cardiovascular 
En 1982, Pasternac y Sami (Pasternac y Sami, 1982) sugirieron 
que la integración del SDLO en el perfil de riesgo del índice de 
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Framingham podía aumentar su precisión predictiva, en términos de 
presencia y severidad de enfermedad coronaria. Sin embargo, hasta la 
fecha solo hemos encontrado tres trabajos en los que se haya 
analizado la relación del surco auricular con alguno de los índices 
validados de riesgo cardiovascular (Kang y Kang, 2012; 
Christoffersen et al, 2014; Aligisakis et al, 2016). Las diferencias más 
sustanciales con respecto al presente estudio es que en dos de estos 
artículos solo se aplicó el índice de Framingham, mientras que en el 
tercero utilizaron el de Framingham y el SCORE. En ninguno de ellos 
se recurrió a las ecuaciones REGICOR y ASCVD, ni tuvieron en 
consideración la longitud del surco, su profundidad o la presencia de 
surcos accesorios. 
El primero de estos trabajos fue un estudio transversal realizado 
por Kang et al (Kang y Kang, 2012) con el objetivo de evaluar la 
relación entre el SDLO y el síndrome metabólico. Para ello, reclutaron 
a 3.835 pacientes de edades comprendidas entre 20 y 79 años que 
acudieron a un chequeo de salud en un centro de atención primaria, y 
encontraron una relación estadísticamente significativa entre la 
presencia del SDLO y el índice de riesgo cardiovascular de 
Framingham. La prevalencia del surco fue mayor en el grupo de alto 
riesgo CV, aunque apuntaron que este resultado podía deberse al 
reducido número de individuos incluidos en este nivel de riesgo (el 
antecedente de ECV se consideró un criterio de exclusión). 
Christoffersen et al (Christoffersen et al, 2014) evaluaron los 
resultados del Copenhagen City Heart Study, en el que participaron 
10.885 personas danesas representativas de la población general, a las 
que se efectuó un seguimiento prospectivo entre 1976 y 2011. Su 
conclusión inicial fue que algunos signos visibles relacionados 
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clásicamente con la edad, como el SDLO, se asociaban con un mayor 
riesgo de CI, IAM y muerte, independientemente de la edad 
cronológica y de los FRCV conocidos. En consecuencia, con el fin de 
mejorar la clasificación de RCV, analizaron la inclusión de estos 
signos (SDLO, calvicie de patrón masculino y xantelasma) en el 
modelo de predicción de riesgo de Framingham; de los 922 pacientes 
incluidos en el estudio sin antecedentes de IAM y con riesgo CV 
intermedio según el modelo de Framingham, al considerar 
adicionalmente la presencia de estos signos 91 fueron reclasificados a 
un riesgo menor y 30 a un riesgo mayor. Estos autores concluyeron 
que estos signos pueden mejorar la precisión de la clasificación del 
riesgo CV cuando se implementan al modelo de puntaje de 
Framingham, especialmente en el grupo de riesgo intermedio, que 
tradicionalmente se considera un nivel de riesgo impreciso. Esto 
ayudaría a discriminar a las personas de menor riesgo de las de riesgo 
alto; las primeras podrían tratarse solo con cambios en su estilo de 
vida, mientras que las últimas se beneficiarían de una terapia 
hipolipemiante más intensiva. 
Por el contrario, recientemente Aligisakis et al (Aligisakis et al, 
2016) publicaron un estudio prospectivo en el que incluyeron 6.733 
pacientes, cuyo resultado más sobresaliente fue que a pesar de 
encontrar una relación estadísticamente significativa entre el SDLO y 
los índices de riesgo SCORE recalibrado, Framingham y Framingham 
recalibrado, al ajustar por edad, sexo e IMC, esta relación dejó de ser 
significativa para los tres índices predictores de riesgo CV. 
En el presente trabajo, encontramos que el riesgo cardiovascular 
estimado mediante los cuatro índices aplicados (Framingham, 
REGICOR, SCORE y ASCVD) es significativamente mayor en los 
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pacientes que presentan algún SDLO, obteniéndose valores más 
elevados cuando el surco es bilateral. Aligisakis et al (Aligisakis et al, 
2016) no encontraron diferencias entre SDLO de presentación uni- o 
bilateral, Kang et al (Kang y Kang, 2012) no registraron esta variable 
y Christoffersen et al (Christoffersen et al, 2014) solo evaluaron los 
surcos presentes en la oreja derecha. 
En ninguno de estos tres trabajos se tuvo en consideración la 
longitud del SDLO, su profundidad, ni la presencia de surcos 
accesorios, por lo que no podemos cotejar nuestros resultados que 
demuestran un incremento significativo del riesgo cardiovascular a 










 El surco diagonal del lóbulo de la oreja es un accidente 
anatómico que estructuralmente se caracteriza por un 
acúmulo de fibras de colágeno que conforman un gran 
tabique conjuntivo que deja a los lados acúmulos de grasa 
sin tabicar, con un plexo capilar superficial de escasa 
densidad. 
 
 El surco diagonal del lóbulo de la oreja se observa en más 
de la mitad de la población adulta de ambos sexos. 
Generalmente es completo (ocupando desde el trago hasta 
el borde posterior del lóbulo de la oreja), bilateral, 
profundo y tiene surcos accesorios. Con la edad, aumenta 
significativamente su prevalencia y se acentúan sus 
características morfológicas. 
 
 El surco diagonal del lóbulo de la oreja se presenta con 
más frecuencia en pacientes con valores patológicos de 
algunos factores de riesgo cardiovascular modificables 
(hipertensión arterial, diabetes mellitus, 
hipercolesterolemia u obesidad) y/o con antecedentes de 
evento cardiovascular (cardiopatía isquémica, enfermedad 
cerebrovascular o detección de una onda Q patológica en 
el electrocardiograma). 
 
 El riesgo cardiovascular calculado en base a índices 
predictivos contrastados (ecuaciones de Framingham, 
REGICOR, SCORE y ASCVD), es significativamente 
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mayor en los pacientes con surco diagonal del lóbulo de la 
oreja, especialmente cuando este es completo, bilateral, 
profundo y tiene surcos accesorios. En consecuencia, 
podemos afirmar que la existencia de este accidente 
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1. ECUACIONES DE FRAMINGHAM 
Tabla 1. Tabla de Framingham clásica. Riesgo coronario a 10 años (tomada de 
Anderson et al, 1991) 
PAS
Edad Puntos Edad Puntos Edad Puntos Edad Puntos (mmHg)
30 -2 48 - 49 9 30 -12 41 1 98 - 104 -2
31 -1 50 - 51 10 31 -11 42 - 43 2 105 - 112 -1
32 - 33 0 52 - 54 11 32 -9 44 3 113 - 120 0
34 1 55 - 56 12 33 -8 45 - 46 4 121 - 129 1
35 - 36 2 57 - 59 13 34 -6 47 - 48 5 130 - 139 2
37 - 38 3 60 - 61 14 35 -5 49 - 50 6 140 - 149 3
39 4 62 - 64 15 36 -4 51 - 52 7 150 - 160 4
40 - 41 5 65 - 67 16 37 -3 53 - 55 8 161 - 172 5
42 - 43 6 68 - 70 17 38 -2 56 - 60 9 173 - 185 6
44 - 45 7 71 - 73 18 39 -1 61 - 67 10
46 - 47 8 74 19 40 0 68 - 74 11
cHDL (mg/dl) Puntos cHDL (mg/dl) Puntos CT (mg/dl) Puntos CT (mg/dl) Puntos
25 - 26 7 51 - 55 -1 139 - 151 -3 220 - 239 2
27 - 29 6 56 - 60 -2 152 - 166 -2 240 - 262 3
30 - 32 5 61 - 66 -3 167 - 182 -1 263 - 288 4
33 - 35 4 67 - 73 -4 183 - 199 0 289 - 315 5
36 - 38 3 74 - 80 -5 200 - 219 1 316 - 330 6
39 - 42 2 81 - 87 -6
43 - 46 1 88 - 96 -7
47 - 50 0
DIABETES Hombre Mujer FUMA Puntos HVI Puntos
Sí 3 6 Sí 4 Sí 9




Puntos Probabilidad Puntos Probabilidad Puntos Probabilidad Puntos Probabilidad
≤ 1 < 2% 9 5% 17 13% 25 27%
2 2% 10 6% 18 14% 26 29%
3 2% 11 6% 19 16% 27 31%
4 2% 12 7% 20 18% 28 33%
5 3% 13 8% 21 19% 29 36%
6 3% 14 9% 22 21% 30 38%
7 4% 15 10% 23 23% 31 40%
8 4% 16 12% 24 25% 32 42%
 
PAS: Presión arterial sistólica; cHDL: Colesterol unido a lipoproteína de alta densidad; CT: 
Colesterol total; HVI: Hipertrofia ventricular izquierda. 
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Tabla 2. Tabla de riesgo de Framingham por categorías según colesterol total. Riesgo de 
eventos coronarios mayores a 10 años (tomada de Wilson et al, 1998) 
EDAD Hombre Mujer cHDL (mg/dl) Hombre Mujer
30 - 34 -1 -9 PAS/PAD < 80 80 - 84 85 - 89 90 - 99 > 99 < 35 2 5
35 - 39 0 -4 < 120 0 0 1 2 3 35 - 44 1 2
40 - 44 1 0 120 - 129 0 0 1 2 3 45 - 49 0 1
45 - 49 2 3 130 - 139 1 1 1 2 3 50 - 59 0 0
50 - 54 3 6 140 - 159 2 2 2 2 3 > 59 -2 -3
55 - 59 4 7 > 159 3 3 3 3 3
60 - 64 5 8 CT (mg/dl) Hombre Mujer
65 - 69 6 8 < 160 -3 -2
70 - 74 7 8 PAS/PAD < 80 80 - 84 85 - 89 90 - 99 > 99 160 - 199 0 0
< 120 -3 0 0 2 3 200 - 239 1 1
DIABETES Hombre Mujer 120 - 129 0 0 0 2 3 240 - 279 2 1
Sí 2 4 130 - 139 0 0 0 2 3 > 280 3 3
No 0 0 140 - 159 2 2 2 2 3




PRESIÓN ARTERIAL HOMBRES (mmHg)
PRESIÓN ARTERIAL MUJERES (mmHg)
 
Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer
-2 2% 1% 5 8% 4% 12 37% 13%
-1 2% 2% 6 10% 5% 13 45% 15%
0 3% 2% 7 13% 6% 14 > 53% 18%
1 3% 2% 8 16% 7% 15 > 53% 20%
2 4% 3% 9 20% 8% 16 > 53% 24%
3 5% 3% 10 25% 10% >16 > 53% > 27%




cHDL: Colesterol unido a lipoproteína de alta densidad; PAS: Presión arterial sistólica; PAD: 
Presión arterial diastólica; CT: Colesterol total. 
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Tabla 3. Tabla de riesgo de Framingham por categorías. Riesgo de eventos coronarios 
mayores a 10 años (tomada de Grundy et al, 1999) 
EDAD Hombre Mujer cHDL (mg/dl) Hombre Mujer
30 - 34 -1 -9 PAS/PAD < 80 80 - 84 85 - 89 90 - 99 > 99 < 35 2 5
35 - 39 0 -4 < 120 0 0 1 2 3 35 - 44 1 2
40 - 44 1 0 120 - 129 0 0 1 2 3 45 - 49 0 1
45 - 49 2 3 130 - 139 1 1 1 2 3 50 - 59 0 0
50 - 54 3 6 140 - 159 2 2 2 2 3 > 59 -2 -3
55 - 59 4 7 > 159 3 3 3 3 3
60 - 64 5 8 CT (mg/dl) Hombre Mujer
65 - 69 6 8 < 160 -3 -2
70 - 74 7 8 PAS/PAD < 80 80 - 84 85 - 89 90 - 99 > 99 160 - 199 0 0
< 120 -3 0 0 2 3 200 - 239 1 1
DIABETES Hombre Mujer 120 - 129 0 0 0 2 3 240 - 279 2 1
Sí 2 4 130 - 139 0 0 0 2 3 > 280 3 3
No 0 0 140 - 159 2 2 2 2 3




PRESIÓN ARTERIAL HOMBRES (mmHg)
PRESIÓN ARTERIAL MUJERES (mmHg)
 
Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer
0 2% 1% 6 7% 2% 12 30% 8%
1 2% 1% 7 9% 3% 13 45% 11%
2 3% 2% 8 13% 3% 14 > 45% 13%
3 4% 2% 9 16% 3% 15 > 45% 15%
4 5% 2% 10 20% 4% 16 > 45% 18%








cHDL: Colesterol unido a lipoproteína de alta densidad; PAS: Presión arterial sistólica; PAD: 
Presión arterial diastólica; CT: Colesterol total. 
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Tabla 4. Tabla de Framingham global. Riesgo de evento cardiovascular a 10 años 
para mujeres (tomada de D'Agostino et al, 2008) 
 
 




Tabla 5. Tabla de Framingham global. Riesgo de evento cardiovascular a 10 años 
para hombres (tomada de D'Agostino et al, 2008) 
 
 
cHDL: Colesterol unido a lipoproteína de alta densidad; CT: Colesterol total; PAS: Presión 
arterial sistólica. 
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2. ECUACIÓN REGICOR 
Tabla 6. Tabla REGICOR para mujeres no diabéticas según estatus de tabaquismo 




≥ 160 5 6 8 8 10 6 8 10 10 12
140 - 159 4 5 6 6 8 5 7 8 8 11
130 - 139 3 4 5 5 6 4 5 6 7 9
120 - 129 3 4 5 5 6 4 5 6 7 9
< 120 2 3 3 3 4 3 3 4 4 5
≥ 160 5 6 8 8 10 6 8 10 10 13
140 - 159 4 5 6 6 8 5 7 8 8 11
130 - 139 3 4 5 5 6 4 5 6 7 9
120 - 129 3 4 5 5 6 4 5 6 7 9
< 120 2 3 3 3 4 3 3 4 4 5
≥ 160 3 4 5 5 7 4 5 6 7 9
140 - 159 3 3 4 4 5 4 4 5 5 7
130 - 139 2 3 3 3 4 3 4 4 4 6
120 - 129 2 3 3 3 4 3 4 4 4 6
< 120 2 2 2 2 3 2 2 3 3 4
≥ 160 2 1 2 2 3 2 2 2 3 3
140 - 159 1 2 2 2 2 2 2 2 2 3
130 - 139 1 1 2 2 2 1 2 2 2 2
120 - 129 1 1 2 2 2 1 2 2 2 2
< 120 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2











Tabla 7. Tabla REGICOR para mujeres diabéticas según estatus de tabaquismo 




≥ 160 8 11 13 13 17 11 14 17 17 22
140 - 159 7 9 11 11 14 9 12 14 14 19
130 - 139 6 7 8 9 11 7 9 11 11 15
120 - 129 6 7 8 9 11 7 9 11 11 15
< 120 3 4 5 5 7 4 6 7 7 9
≥ 160 8 11 13 13 17 11 14 17 17 22
140 - 159 7 9 11 11 14 9 12 14 14 19
130 - 139 6 7 8 9 11 7 9 11 11 15
120 - 129 6 7 8 9 11 7 9 11 11 15
< 120 3 4 5 5 7 4 6 7 7 9
≥ 160 5 7 8 9 11 7 9 11 11 15
140 - 159 5 6 7 7 9 6 7 9 10 12
130 - 139 4 5 5 6 7 5 6 7 7 10
120 - 129 4 5 5 6 7 5 6 7 7 10
< 120 2 3 3 4 5 3 4 4 5 6
≥ 160 2 3 3 4 5 3 4 4 5 6
140 - 159 2 2 3 3 4 2 3 4 4 5
130 - 139 2 2 2 2 3 2 2 3 3 4
120 - 129 2 2 2 2 3 2 2 3 3 4
< 120 1 1 2 2 2 1 2 2 2 2
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Tabla 8. Tabla REGICOR para hombres no diabéticos según estatus de 




≥ 160 5 8 10 13 15 7 13 15 20 23
140 - 159 4 7 9 12 14 7 12 14 19 21
130 - 139 3 6 7 9 13 5 10 11 15 17
120 - 129 2 5 5 7 8 4 7 9 12 14
< 120 3 5 5 7 8 4 7 9 12 13
≥ 160 3 5 6 8 10 5 8 10 13 15
140 - 159 3 5 6 8 9 4 8 9 12 14
130 - 139 2 4 5 6 7 4 6 7 10 11
120 - 129 2 3 4 5 5 3 5 6 8 9
< 120 2 3 4 5 5 3 5 6 8 9
≥ 160 2 3 4 5 6 3 5 6 9 10
140 - 159 2 3 4 5 6 3 5 6 8 9
130 - 139 2 3 3 4 5 2 4 5 6 7
120 - 129 1 2 2 3 4 2 3 4 5 6
< 120 1 2 2 3 4 2 3 4 5 6
≥ 160 1 2 3 4 4 2 4 4 6 6
140 - 159 1 2 3 3 4 2 3 4 5 6
130 - 139 1 2 2 3 3 2 3 3 4 5
120 - 129 1 2 2 2 2 1 2 3 3 4
< 120 1 2 2 2 2 1 2 3 3 4











Tabla 9. Tabla REGICOR para hombres diabéticos según estatus de tabaquismo 




≥ 160 7 12 14 20 21 11 19 22 29 33
140 - 159 6 11 13 17 20 10 18 21 27 31
130 - 139 5 9 10 14 16 8 14 17 22 25
120 - 129 4 7 8 11 12 6 11 13 17 20
< 120 4 7 8 11 12 6 11 13 17 20
≥ 160 4 8 9 12 14 7 12 15 20 22
140 - 159 4 7 8 11 13 6 11 13 18 20
130 - 139 3 6 7 9 10 5 9 11 14 17
120 - 129 3 4 5 7 8 4 7 8 11 13
< 120 3 4 5 7 8 4 7 8 11 13
≥ 160 3 5 6 8 9 4 8 9 13 15
140 - 159 3 5 5 7 8 4 7 9 12 13
130 - 139 2 4 4 6 7 3 6 7 9 11
120 - 129 2 3 3 5 5 3 5 5 7 8
< 120 2 3 3 5 5 3 5 5 7 8
≥ 160 2 3 4 5 6 3 5 6 8 9
140 - 159 2 3 4 5 5 3 5 6 8 9
130 - 139 2 3 3 4 4 2 4 5 6 7
120 - 129 1 2 2 3 3 2 3 4 5 5
< 120 1 2 2 3 3 2 3 4 5 5
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3. ECUACIÓN SCORE 
Tabla 10. Tabla SCORE para países de alto riesgo cardiovascular según colesterol 
total (tomada de Sans et al, 2007) 
< 1% 1% 2% 3% - 4% 5% - 9% 10% - 14% > 14%




180 7 8 9 10 12 13 15 17 19 22 14 16 19 22 26 26 30 35 41 47
160 5 5 6 7 8 9 10 12 13 16 9 11 13 15 16 18 21 25 29 34
140 3 3 4 5 6 6 7 8 9 11 6 8 9 11 13 13 15 17 20 24
120 2 2 3 3 4 4 5 5 6 7 4 5 6 7 9 9 10 12 14 17
180 4 4 5 6 7 8 9 10 11 13 9 11 13 15 18 18 21 24 28 33
160 3 3 3 4 5 5 6 7 8 9 6 7 9 10 12 12 14 17 20 24
140 2 2 2 3 3 3 4 5 5 6 4 5 6 7 9 8 10 12 14 17
120 1 1 2 2 2 2 3 3 4 4 3 3 4 5 6 6 7 8 10 12
180 2 2 3 3 4 4 5 5 6 7 6 7 8 10 12 12 13 16 19 22
160 1 2 2 2 3 3 3 4 4 5 4 5 6 7 8 8 9 11 13 16
140 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 3 3 4 5 6 5 6 8 9 11
120 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 2 3 3 4 4 4 5 6 8
180 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4 4 4 5 6 7 7 8 10 12 14
160 1 1 1 1 1 1 2 2 2 3 2 3 3 4 5 5 6 7 8 10
140 0 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 3 4 5 6 7
120 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4 5
180 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4
160 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 2 2 2 3
140 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 2 2
120 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1
4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8
MUJER HOMBRE










Tabla 11. Tabla SCORE para países de bajo riesgo cardiovascular según 
colesterol total (tomada de Sans et al, 2007) 
< 1% 1% 2% 3% - 4% 5% - 9% 10% - 14% > 14%




180 4 5 6 6 7 9 9 11 12 14 8 9 10 12 14 15 17 20 23 26
160 3 3 4 4 5 6 6 7 8 10 5 6 7 8 10 10 12 14 16 19
140 2 2 2 3 3 4 4 5 6 7 4 4 5 6 7 7 8 9 11 13
120 1 1 2 2 2 3 3 3 4 4 2 3 3 4 5 5 5 6 8 9
180 3 3 3 4 4 5 5 6 7 8 5 6 7 8 9 10 11 13 15 18
160 2 2 2 2 3 3 4 4 5 5 3 4 5 5 6 7 8 9 11 13
140 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4 2 3 3 4 4 5 5 6 7 9
120 1 1 1 1 1 1 2 2 2 3 2 2 2 3 3 3 4 4 5 6
180 1 1 2 2 2 3 3 3 4 4 3 4 4 5 6 6 7 8 10 12
160 1 1 1 1 1 2 2 2 3 3 2 2 3 3 4 4 5 6 7 8
140 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 1 2 2 2 3 3 3 4 5 6
120 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4
180 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 2 3 3 4 4 4 5 6 7
160 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4 5
140 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3
120 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2
180 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 2 2
160 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1
140 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1
120 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1
4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8
MUJER HOMBRE
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Tabla 12. Tabla SCORE para países de alto riesgo cardiovascular según colesterol 
HDL (tomada de Sans et al, 2007) 
< 1% 1% 2% 3% - 4% 5% - 9% 10% - 14% > 14%




180 7 8 9 11 14 12 15 17 21 26 12 14 17 22 27 22 26 31 38 47
160 5 6 7 8 10 9 10 12 15 19 8 10 13 16 20 15 19 23 28 35
140 3 4 5 6 7 6 7 9 11 13 6 7 9 11 14 11 13 17 20 26
120 2 3 3 4 5 4 5 6 8 10 4 5 6 8 10 8 10 12 15 19
180 4 4 5 6 8 7 8 10 12 15 8 9 12 15 18 14 17 21 29 33
160 3 3 4 5 6 5 6 7 9 11 5 7 8 11 13 10 13 15 19 24
140 2 2 3 3 4 3 4 5 6 8 4 5 6 8 10 7 9 11 14 18
120 1 2 2 2 3 2 3 3 4 5 3 3 4 5 7 5 6 8 10 13
180 2 2 3 3 4 3 4 5 6 8 5 6 7 9 12 9 11 14 17 22
160 1 2 2 2 3 2 3 4 5 6 3 4 5 7 9 6 8 10 12 16
140 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4 2 3 4 5 6 5 6 7 9 11
120 1 1 1 1 2 1 1 2 2 3 2 2 3 3 4 3 4 5 6 8
180 1 1 1 2 2 2 2 2 3 4 3 4 4 6 7 6 7 8 11 12
160 1 1 1 1 1 1 1 2 2 3 2 3 3 4 5 4 5 6 8 10
140 0 1 1 1 1 1 1 1 2 2 1 2 2 3 4 3 3 4 5 7
120 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 3 2 2 3 4 5
180 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 2 2 1 2 2 3 4
160 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 2 1 1 2 2 3
140 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 2 2
120 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1
3 4 5 6 7 3 4 5 6 7 3 4 5 6 7 3 4 5 6 7
MUJER HOMBRE
No Fumadora Fumadora No Fumadora Fumadora









Tabla 13. Tabla SCORE para países de bajo riesgo cardiovascular según 
colesterol HDL (tomada de Sans et al, 2007) 
< 1% 1% 2% 3% - 4% 5% - 9% 10% - 14% > 14%




180 4 5 6 7 8 8 9 11 13 15 7 8 10 12 15 13 16 19 23 28
160 3 3 4 5 6 6 6 8 9 11 5 6 7 9 11 9 11 13 16 20
140 2 2 3 3 4 4 5 5 6 8 4 4 5 6 8 7 8 10 12 14
120 1 2 2 2 3 3 3 4 5 6 2 3 4 4 6 5 6 7 8 10
180 2 3 3 4 5 4 5 6 7 9 5 5 7 8 10 9 10 12 15 19
160 2 2 2 3 3 3 4 4 5 6 3 4 5 6 7 6 7 9 11 13
140 1 1 2 2 2 2 2 3 4 4 2 3 3 4 5 4 5 6 8 10
120 1 1 1 1 2 1 2 2 3 3 2 2 2 3 4 3 4 4 5 7
180 1 1 2 2 2 2 3 3 4 5 3 3 4 5 6 5 6 8 10 12
160 1 1 1 1 2 2 2 2 3 3 2 2 3 4 5 4 5 6 7 9
140 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 2 2 3 3 3 3 4 5 6
120 0 0 1 1 1 1 1 1 1 2 1 1 1 2 2 2 2 3 3 4
180 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 2 3 4 3 4 5 6 7
160 0 0 1 1 1 1 1 1 1 2 1 1 2 2 3 2 3 3 4 5
140 0 0 0 0 1 0 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 2 3 4
120 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 3
180 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 2 2
160 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1
140 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 1 1
120 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1
3 4 5 6 7 3 4 5 6 7 3 4 5 6 7 3 4 5 6 7
MUJER HOMBRE
No Fumadora Fumadora No Fumadora Fumadora
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4. ECUACIÓN ASCVD 
Tabla 14. Riesgo a 10 años de primer evento cardiovascular en mujeres 
afroamericanas no latinas sin diabetes (tomada de Goff et al, 2014) 
EDAD CT cHDL
años mg/dl mg/dl 100 120 140 120 140 160 100 120 140 120 140 160
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,013 0,027 < 0,01 < 0,01 0,010 0,011 0,026 0,054
55 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,020 0,041 < 0,01 < 0,01 0,015 0,017 0,039 0,080
45 < 0,01 < 0,01 0,012 0,014 0,032 0,065 < 0,01 0,010 0,024 0,027 0,062 0,126
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,016 0,034 < 0,01 < 0,01 0,012 0,014 0,032 0,066
55 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,010 0,024 0,050 < 0,01 < 0,01 0,018 0,020 0,047 0,097
45 < 0,01 < 0,01 0,015 0,017 0,039 0,080 < 0,01 0,013 0,029 0,033 0,076 0,153
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,019 0,040 < 0,01 < 0,01 0,014 0,016 0,038 0,078
55 < 0,01 < 0,01 0,011 0,012 0,029 0,059 < 0,01 < 0,01 0,021 0,024 0,056 0,114
45 < 0,01 < 0,01 0,017 0,020 0,046 0,094 < 0,01 0,015 0,034 0,039 0,089 0,179
65 < 0,01 < 0,01 0,018 0,017 0,032 0,055 < 0,01 0,019 0,035 0,034 0,062 0,106
55 < 0,01 0,012 0,022 0,021 0,040 0,069 0,012 0,024 0,044 0,042 0,078 0,132
45 < 0,01 0,016 0,029 0,028 0,053 0,090 0,015 0,031 0,058 0,056 0,103 0,171
65 < 0,01 0,012 0,022 0,021 0,039 0,067 0,011 0,023 0,043 0,041 0,076 0,129
55 < 0,01 0,015 0,027 0,026 0,049 0,084 0,014 0,029 0,054 0,052 0,096 0,160
45 < 0,01 0,020 0,036 0,035 0,065 0,110 0,019 0,039 0,070 0,068 0,125 0,207
65 < 0,01 0,014 0,026 0,025 0,046 0,079 0,013 0,027 0,050 0,049 0,090 0,151
55 < 0,01 0,018 0,032 0,031 0,058 0,099 0,017 0,035 0,063 0,061 0,113 0,187
45 0,011 0,023 0,043 0,041 0,076 0,129 0,022 0,046 0,083 0,081 0,147 0,241
65 0,019 0,032 0,049 0,042 0,065 0,095 0,037 0,062 0,095 0,081 0,125 0,180
55 0,021 0,035 0,054 0,046 0,071 0,104 0,041 0,068 0,104 0,090 0,137 0,197
45 0,023 0,039 0,060 0,052 0,080 0,117 0,046 0,077 0,117 0,100 0,154 0,219
65 0,023 0,039 0,060 0,051 0,079 0,116 0,045 0,076 0,116 0,099 0,152 0,217
55 0,025 0,043 0,066 0,056 0,087 0,127 0,050 0,083 0,127 0,109 0,167 0,237
45 0,029 0,048 0,074 0,063 0,098 0,142 0,056 0,094 0,142 0,122 0,186 0,263
65 0,027 0,046 0,071 0,060 0,094 0,136 0,054 0,089 0,136 0,117 0,178 0,252
55 0,030 0,050 0,078 0,066 0,103 0,149 0,059 0,098 0,149 0,128 0,195 0,275
45 0,034 0,057 0,087 0,075 0,115 0,166 0,066 0,110 0,167 0,143 0,217 > 0,30
65 0,061 0,085 0,114 0,088 0,117 0,149 0,117 0,163 0,214 0,168 0,220 0,276
55 0,060 0,084 0,112 0,087 0,115 0,147 0,116 0,161 0,211 0,165 0,217 0,272
45 0,059 0,083 0,110 0,085 0,113 0,145 0,114 0,158 0,208 0,163 0,213 0,268
65 0,074 0,104 0,138 0,107 0,142 0,181 0,143 0,197 0,257 0,202 0,264 > 0,30
55 0,073 0,103 0,136 0,106 0,140 0,178 0,141 0,195 0,254 0,200 0,260 > 0,30
45 0,072 0,101 0,134 0,104 0,138 0,175 0,138 0,191 0,250 0,196 0,256 > 0,30
65 0,087 0,122 0,162 0,126 0,167 0,211 0,167 0,230 0,297 0,235 > 0,30 > 0,30
55 0,086 0,121 0,160 0,124 0,164 0,208 0,164 0,226 0,293 0,232 > 0,30 > 0,30

























Tabla 15. Riesgo a 10 años de primer evento cardiovascular en mujeres 
afroamericanas no latinas con diabetes (tomada de Goff et al, 2014) 
EDAD CT cHDL
años mg/dl mg/dl 100 120 140 120 140 160 100 120 140 120 140 160
65 < 0,01 < 0,01 0,012 0,013 0,031 0,064 < 0,01 0,010 0,023 0,026 0,061 0,124
55 < 0,01 < 0,01 0,018 0,020 0,046 0,095 < 0,01 0,015 0,035 0,039 0,090 0,180
45 0,005 0,012 0,028 0,032 0,074 0,149 < 0,01 0,025 0,056 0,063 0,142 0,275
65 < 0,01 < 0,01 0,014 0,016 0,038 0,079 < 0,01 0,013 0,029 0,032 0,075 0,151
55 < 0,01 0,010 0,022 0,024 0,057 0,115 < 0,01 0,019 0,043 0,048 0,110 0,217
45 < 0,01 0,015 0,035 0,039 0,090 0,181 0,012 0,030 0,068 0,077 0,172 > 0,30
65 < 0,01 < 0,01 0,017 0,019 0,045 0,093 < 0,01 0,015 0,034 0,038 0,088 0,177
55 < 0,01 0,011 0,026 0,029 0,067 0,136 < 0,01 0,022 0,050 0,057 0,129 0,252
45 < 0,01 0,018 0,041 0,047 0,106 0,211 0,014 0,036 0,080 0,091 0,201 > 0,30
65 0,011 0,023 0,041 0,040 0,074 0,126 0,022 0,045 0,081 0,078 0,143 0,235
55 0,014 0,028 0,052 0,051 0,093 0,156 0,027 0,056 0,101 0,098 0,178 0,288
45 0,018 0,038 0,069 0,067 0,122 0,202 0,036 0,074 0,132 0,128 0,229 > 0,30
65 0,013 0,028 0,051 0,049 0,091 0,153 0,027 0,055 0,099 0,096 0,173 0,281
55 0,017 0,035 0,064 0,062 0,114 0,189 0,034 0,069 0,124 0,120 0,214 > 0,30
45 0,023 0,046 0,084 0,081 0,148 0,243 0,044 0,090 0,161 0,156 0,274 > 0,30
65 0,016 0,033 0,060 0,058 0,107 0,178 0,032 0,064 0,116 0,113 0,202 > 0,30
55 0,020 0,041 0,075 0,073 0,134 0,220 0,040 0,081 0,145 0,141 0,249 > 0,30
45 0,027 0,055 0,099 0,096 0,173 0,282 0,053 0,106 0,188 0,182 > 0,30 > 0,30
65 0,044 0,074 0,113 0,097 0,148 0,212 0,086 0,142 0,213 0,184 0,274 > 0,30
55 0,049 0,081 0,124 0,107 0,163 0,232 0,095 0,156 0,232 0,201 0,298 > 0,30
45 0,055 0,091 0,139 0,119 0,181 0,257 0,106 0,174 0,258 0,224 > 0,30 > 0,30
65 0,054 0,090 0,137 0,118 0,180 0,255 0,105 0,172 0,256 0,222 > 0,30 > 0,30
55 0,060 0,099 0,151 0,130 0,197 0,277 0,116 0,188 0,278 0,242 > 0,30 > 0,30
45 0,067 0,111 0,168 0,145 0,219 > 0,30 0,130 0,210 > 0,30 0,268 > 0,30 > 0,30
65 0,064 0,106 0,161 0,139 0,210 0,295 0,124 0,201 0,295 0,257 > 0,30 > 0,30
55 0,071 0,117 0,176 0,152 0,229 > 0,30 0,136 0,219 > 0,30 0,280 > 0,30 > 0,30
45 0,079 0,131 0,196 0,170 0,254 > 0,30 0,152 0,244 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,139 0,193 0,251 0,198 0,258 > 0,30 0,258 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,137 0,190 0,248 0,195 0,254 > 0,30 0,255 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
45 0,135 0,187 0,244 0,192 0,250 > 0,30 0,251 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,169 0,232 0,300 0,238 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,166 0,229 0,296 0,235 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
45 0,163 0,225 0,292 0,231 0,299 > 0,30 0,300 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,197 0,269 > 0,30 0,276 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,194 0,265 > 0,30 0,272 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30






















CT: Colesterol total ; cHDL: Coletesterol unido a lipoproteína de alta densidad; PAS: Presión 
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Tabla 16. Riesgo a 10 años de primer evento cardiovascular en mujeres blancas 
no latinas sin diabetes (tomada de Goff et al, 2014) 
EDAD CT cHDL
años mg/dl mg/dl 100 120 140 120 140 160 100 120 140 120 140 160
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,010 0,013 0,013 0,018 0,023
55 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,013 0,018 0,018 0,025 0,032
45 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,011 0,014 0,020 0,027 0,027 0,036 0,047
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,009 0,011 0,015 0,021 0,021 0,028 0,036
55 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,012 0,015 0,021 0,028 0,028 0,038 0,050
45 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,010 0,010 0,018 0,022 0,031 0,042 0,042 0,057 0,073
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,013 0,016 0,022 0,030 0,030 0,040 0,052
55 < 0,01 < 0,01 0,010 0,010 0,010 0,018 0,022 0,031 0,041 0,041 0,055 0,072
45 < 0,01 0,011 0,015 0,015 0,015 0,026 0,032 0,045 0,060 0,060 0,081 0,105
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,016 0,013 0,019 0,025 0,025 0,034 0,045
55 < 0,01 < 0,01 0,011 0,011 0,011 0,019 0,016 0,023 0,031 0,031 0,042 0,055
45 < 0,01 0,010 0,014 0,014 0,014 0,025 0,021 0,030 0,040 0,040 0,054 0,070
65 < 0,01 < 0,01 0,012 0,012 0,012 0,021 0,018 0,025 0,034 0,034 0,046 0,060
55 < 0,01 0,011 0,015 0,015 0,015 0,026 0,022 0,031 0,042 0,042 0,057 0,074
45 0,010 0,014 0,019 0,019 0,019 0,034 0,028 0,040 0,054 0,054 0,072 0,094
65 < 0,01 0,011 0,015 0,015 0,015 0,027 0,023 0,032 0,044 0,043 0,059 0,076
55 0,010 0,014 0,019 0,019 0,019 0,033 0,028 0,040 0,054 0,053 0,072 0,093
45 0,013 0,018 0,024 0,024 0,024 0,043 0,036 0,051 0,068 0,068 0,092 0,118
65 0,015 0,022 0,029 0,029 0,029 0,052 0,032 0,046 0,062 0,061 0,083 0,107
55 0,017 0,024 0,033 0,033 0,033 0,058 0,036 0,051 0,069 0,069 0,093 0,119
45 0,020 0,028 0,038 0,038 0,038 0,066 0,042 0,059 0,079 0,078 0,105 0,136
65 0,018 0,026 0,035 0,035 0,035 0,061 0,039 0,055 0,073 0,073 0,098 0,127
55 0,020 0,029 0,039 0,039 0,039 0,069 0,043 0,061 0,082 0,081 0,109 0,141
45 0,023 0,033 0,045 0,045 0,045 0,078 0,049 0,070 0,093 0,093 0,124 0,160
65 0,021 0,030 0,040 0,040 0,040 0,071 0,044 0,063 0,084 0,084 0,112 0,145
55 0,024 0,034 0,045 0,045 0,045 0,079 0,050 0,070 0,094 0,093 0,125 0,161
45 0,027 0,038 0,052 0,051 0,051 0,090 0,057 0,080 0,107 0,106 0,142 0,182
65 0,054 0,076 0,102 0,101 0,101 0,174 0,088 0,123 0,162 0,161 0,214 0,270
55 0,056 0,079 0,105 0,105 0,105 0,179 0,090 0,127 0,167 0,166 0,220 0,278
45 0,058 0,082 0,109 0,109 0,109 0,186 0,094 0,131 0,173 0,173 0,228 0,287
65 0,058 0,082 0,109 0,108 0,108 0,185 0,094 0,131 0,173 0,172 0,227 0,286
55 0,060 0,084 0,112 0,112 0,112 0,191 0,097 0,135 0,178 0,177 0,234 0,294
45 0,062 0,087 0,116 0,116 0,116 0,198 0,100 0,140 0,185 0,184 0,242 > 0,30
65 0,061 0,086 0,115 0,114 0,114 0,195 0,099 0,138 0,182 0,181 0,239 0,300
55 0,063 0,089 0,118 0,118 0,118 0,201 0,102 0,142 0,187 0,187 0,246 > 0,30





















CT: Colesterol total; cHDL: Coletesterol unido a lipoproteína de alta densidad ; PAS: Presión 
arterial sistólica.  
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Tabla 17. Riesgo a 10 años de primer evento cardiovascular en mujeres blancas 
no latinas con diabetes (tomada de Goff et al, 2014) 
EDAD CT cHDL
años mg/dl mg/dl 100 120 140 120 140 160 100 120 140 120 140 160
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,011 0,013 0,019 0,025 0,025 0,034 0,044
55 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,011 0,015 0,018 0,026 0,035 0,035 0,047 0,061
45 < 0,01 < 0,01 0,012 0,012 0,017 0,022 0,027 0,038 0,051 0,051 0,069 0,089
65 < 0,01 < 0,01 0,010 0,010 0,013 0,017 0,021 0,029 0,040 0,039 0,053 0,069
55 < 0,01 0,010 0,013 0,013 0,018 0,023 0,029 0,041 0,054 0,054 0,073 0,095
45 0,010 0,015 0,020 0,020 0,027 0,035 0,042 0,059 0,080 0,079 0,107 0,137
65 < 0,01 0,010 0,014 0,014 0,019 0,025 0,030 0,042 0,057 0,057 0,077 0,099
55 0,010 0,014 0,019 0,019 0,026 0,034 0,041 0,058 0,078 0,078 0,105 0,135
45 0,015 0,021 0,028 0,028 0,038 0,050 0,061 0,085 0,114 0,113 0,151 0,193
65 < 0,01 0,013 0,017 0,017 0,023 0,030 0,025 0,036 0,049 0,048 0,065 0,085
55 0,011 0,016 0,021 0,021 0,028 0,037 0,031 0,044 0,060 0,059 0,080 0,104
45 0,014 0,020 0,027 0,027 0,037 0,048 0,040 0,057 0,076 0,076 0,102 0,131
65 0,012 0,017 0,023 0,023 0,031 0,041 0,034 0,049 0,065 0,065 0,088 0,113
55 0,015 0,021 0,028 0,028 0,038 0,050 0,042 0,060 0,080 0,079 0,107 0,138
45 0,019 0,027 0,036 0,036 0,049 0,064 0,054 0,076 0,102 0,101 0,135 0,174
65 0,015 0,022 0,029 0,029 0,040 0,052 0,044 0,062 0,083 0,082 0,111 0,142
55 0,019 0,027 0,036 0,036 0,049 0,064 0,054 0,076 0,101 0,101 0,135 0,173
45 0,024 0,035 0,046 0,046 0,063 0,081 0,069 0,097 0,128 0,128 0,170 0,217
65 0,030 0,042 0,056 0,056 0,076 0,098 0,062 0,087 0,116 0,116 0,154 0,197
55 0,033 0,047 0,063 0,063 0,084 0,109 0,069 0,097 0,129 0,129 0,171 0,218
45 0,038 0,054 0,072 0,071 0,096 0,124 0,079 0,111 0,147 0,146 0,194 0,246
65 0,035 0,050 0,067 0,066 0,090 0,116 0,073 0,103 0,137 0,136 0,181 0,230
55 0,039 0,056 0,075 0,074 0,100 0,129 0,082 0,115 0,152 0,152 0,201 0,255
45 0,045 0,064 0,085 0,085 0,114 0,146 0,093 0,131 0,173 0,172 0,227 0,286
65 0,040 0,057 0,077 0,076 0,103 0,132 0,084 0,118 0,156 0,156 0,206 0,261
55 0,045 0,064 0,086 0,085 0,114 0,147 0,094 0,132 0,174 0,173 0,228 0,288
45 0,052 0,073 0,098 0,097 0,130 0,167 0,107 0,149 0,197 0,196 0,257 > 0,30
65 0,102 0,142 0,188 0,187 0,246 > 0,30 0,163 0,224 0,290 0,289 > 0,30 > 0,30
55 0,105 0,147 0,193 0,193 0,253 > 0,30 0,168 0,231 0,298 0,297 > 0,30 > 0,30
45 0,109 0,152 0,200 0,200 0,262 > 0,30 0,174 0,239 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,109 0,152 0,200 0,199 0,261 > 0,30 0,173 0,238 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,112 0,157 0,206 0,205 0,269 > 0,30 0,178 0,245 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
45 0,117 0,162 0,213 0,212 0,278 > 0,30 0,185 0,253 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,115 0,160 0,210 0,209 0,274 > 0,30 0,182 0,250 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,119 0,165 0,216 0,215 0,282 > 0,30 0,188 0,257 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30






















CT: Colesterol total; cHDL: Coletesterol unido a lipoproteína de alta densidad; PAS: Presión 
arterial sistólica. 
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Tabla 18. Riesgo a 10 años de primer evento cardiovascular en hombres 
afroamericanos no latinos sin diabetes (tomada de Goff et al, 2014) 
EDAD CT cHDL
años mg/dl mg/dl 100 120 140 120 140 160 100 120 140 120 140 160
65 0,018 0,025 0,033 0,041 0,055 0,071 0,031 0,043 0,056 0,071 0,094 0,119
55 0,019 0,027 0,035 0,044 0,059 0,075 0,033 0,046 0,060 0,075 0,099 0,127
45 0,021 0,029 0,038 0,047 0,063 0,081 0,036 0,049 0,065 0,081 0,107 0,136
65 0,019 0,027 0,035 0,044 0,059 0,076 0,033 0,046 0,060 0,075 0,100 0,127
55 0,021 0,028 0,037 0,047 0,063 0,080 0,035 0,049 0,064 0,080 0,106 0,135
45 0,022 0,031 0,040 0,051 0,068 0,086 0,038 0,053 0,069 0,086 0,114 0,145
65 0,020 0,028 0,037 0,047 0,062 0,080 0,035 0,048 0,064 0,080 0,105 0,134
55 0,022 0,030 0,040 0,050 0,066 0,085 0,037 0,051 0,067 0,084 0,112 0,142
45 0,023 0,032 0,043 0,054 0,071 0,091 0,040 0,055 0,073 0,091 0,120 0,152
65 0,031 0,043 0,057 0,071 0,094 0,120 0,053 0,073 0,096 0,119 0,157 0,198
55 0,033 0,046 0,060 0,075 0,100 0,127 0,057 0,078 0,102 0,127 0,166 0,209
45 0,036 0,049 0,065 0,081 0,107 0,136 0,061 0,084 0,109 0,136 0,178 0,224
65 0,033 0,046 0,060 0,076 0,100 0,127 0,057 0,078 0,102 0,127 0,167 0,210
55 0,035 0,049 0,064 0,080 0,106 0,135 0,060 0,083 0,108 0,135 0,177 0,222
45 0,038 0,053 0,069 0,086 0,114 0,145 0,065 0,089 0,116 0,145 0,189 0,238
65 0,035 0,049 0,064 0,080 0,106 0,134 0,060 0,083 0,108 0,134 0,176 0,221
55 0,037 0,052 0,068 0,085 0,112 0,142 0,064 0,088 0,114 0,142 0,186 0,233
45 0,040 0,056 0,073 0,091 0,120 0,153 0,069 0,094 0,123 0,152 0,199 0,249
65 0,048 0,067 0,087 0,109 0,143 0,181 0,082 0,113 0,146 0,181 0,235 0,293
55 0,051 0,071 0,092 0,115 0,152 0,192 0,087 0,119 0,155 0,191 0,248 > 0,30
45 0,055 0,076 0,100 0,124 0,163 0,205 0,094 0,128 0,166 0,205 0,265 > 0,30
65 0,052 0,071 0,093 0,116 0,153 0,193 0,088 0,120 0,156 0,192 0,249 > 0,30
55 0,055 0,076 0,099 0,123 0,162 0,203 0,093 0,127 0,165 0,203 0,263 > 0,30
45 0,059 0,081 0,106 0,132 0,173 0,218 0,100 0,137 0,176 0,217 0,281 > 0,30
65 0,055 0,075 0,098 0,122 0,161 0,202 0,093 0,126 0,164 0,202 0,261 > 0,30
55 0,058 0,080 0,104 0,129 0,170 0,214 0,098 0,134 0,173 0,213 0,276 > 0,30
45 0,062 0,086 0,112 0,139 0,182 0,229 0,106 0,144 0,185 0,228 0,294 > 0,30
65 0,070 0,096 0,125 0,155 0,203 0,254 0,118 0,160 0,206 0,253 > 0,30 > 0,30
55 0,074 0,102 0,132 0,164 0,214 0,267 0,125 0,170 0,218 0,267 > 0,30 > 0,30
45 0,080 0,110 0,142 0,176 0,229 0,285 0,135 0,182 0,233 0,285 > 0,30 > 0,30
65 0,075 0,102 0,133 0,165 0,215 0,269 0,126 0,171 0,219 0,268 > 0,30 > 0,30
55 0,079 0,109 0,141 0,175 0,227 0,283 0,133 0,180 0,231 0,283 > 0,30 > 0,30
45 0,085 0,117 0,151 0,187 0,243 > 0,30 0,143 0,193 0,247 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,079 0,108 0,140 0,174 0,226 0,282 0,133 0,179 0,230 0,281 > 0,30 > 0,30
55 0,084 0,114 0,148 0,183 0,238 0,297 0,140 0,190 0,243 0,296 > 0,30 > 0,30

























Tabla 19. Riesgo a 10 años de primer evento cardiovascular en hombres 
afroamericanos no latinos con diabetes (tomada de Goff et al, 2014) 
EDAD CT cHDL
años mg/dl mg/dl 100 120 140 120 140 160 100 120 140 120 140 160
65 0,034 0,047 0,062 0,078 0,103 0,131 0,058 0,080 0,105 0,130 0,171 0,215
55 0,036 0,050 0,066 0,082 0,109 0,138 0,062 0,085 0,111 0,138 0,181 0,227
45 0,039 0,054 0,071 0,089 0,117 0,149 0,067 0,092 0,119 0,148 0,194 0,243
65 0,037 0,050 0,066 0,083 0,110 0,139 0,062 0,086 0,112 0,139 0,182 0,229
55 0,039 0,054 0,070 0,088 0,116 0,147 0,066 0,091 0,118 0,147 0,192 0,241
45 0,042 0,058 0,076 0,094 0,125 0,158 0,071 0,098 0,127 0,158 0,206 0,258
65 0,039 0,053 0,070 0,087 0,115 0,146 0,066 0,090 0,118 0,146 0,191 0,240
55 0,041 0,056 0,074 0,092 0,122 0,155 0,070 0,096 0,125 0,155 0,202 0,253
45 0,044 0,061 0,080 0,100 0,131 0,166 0,075 0,103 0,134 0,166 0,216 0,270
65 0,059 0,080 0,105 0,131 0,172 0,216 0,099 0,135 0,175 0,215 0,278 > 0,30
55 0,062 0,085 0,111 0,138 0,181 0,228 0,105 0,143 0,185 0,227 0,293 > 0,30
45 0,067 0,092 0,120 0,149 0,194 0,244 0,113 0,154 0,198 0,243 > 0,30 > 0,30
65 0,062 0,086 0,112 0,139 0,182 0,229 0,106 0,144 0,186 0,228 0,294 > 0,30
55 0,066 0,091 0,119 0,147 0,193 0,242 0,112 0,152 0,196 0,241 > 0,30 > 0,30
45 0,071 0,098 0,127 0,158 0,206 0,258 0,120 0,163 0,210 0,258 > 0,30 > 0,30
65 0,066 0,090 0,118 0,146 0,192 0,240 0,111 0,151 0,195 0,240 > 0,30 > 0,30
55 0,070 0,096 0,125 0,155 0,202 0,253 0,118 0,160 0,206 0,253 > 0,30 > 0,30
45 0,075 0,103 0,134 0,166 0,217 0,271 0,127 0,172 0,221 0,270 > 0,30 > 0,30
65 0,090 0,123 0,160 0,197 0,256 > 0,30 0,151 0,204 0,260 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,096 0,131 0,169 0,208 0,269 > 0,30 0,160 0,215 0,274 > 0,30 > 0,30 > 0,30
45 0,103 0,140 0,181 0,223 0,288 > 0,30 0,172 0,230 0,292 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,096 0,131 0,170 0,209 0,271 > 0,30 0,161 0,216 0,275 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,102 0,139 0,180 0,221 0,285 > 0,30 0,170 0,228 0,290 > 0,30 > 0,30 > 0,30
45 0,110 0,149 0,192 0,237 > 0,30 > 0,30 0,182 0,244 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,101 0,138 0,178 0,220 0,284 > 0,30 0,169 0,227 0,288 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,108 0,146 0,189 0,232 0,299 > 0,30 0,179 0,240 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
45 0,116 0,157 0,202 0,248 > 0,30 > 0,30 0,192 0,256 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,129 0,175 0,225 0,275 > 0,30 > 0,30 0,213 0,284 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,137 0,185 0,237 0,290 > 0,30 > 0,30 0,225 0,299 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
45 0,147 0,198 0,253 > 0,30 > 0,30 > 0,30 0,241 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,138 0,186 0,238 0,291 > 0,30 > 0,30 0,226 0,300 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,146 0,197 0,251 > 0,30 > 0,30 > 0,30 0,239 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
45 0,156 0,211 0,269 > 0,30 > 0,30 > 0,30 0,255 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,145 0,196 0,250 > 0,30 > 0,30 > 0,30 0,237 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,153 0,207 0,264 > 0,30 > 0,30 > 0,30 0,250 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30






















CT: Colesterol total; cHDL: Coletesterol unido a lipoproteína de alta densidad; PAS: Presión 
arterial sistólica. 
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Tabla 20. Riesgo a 10 años de primer evento cardiovascular en hombres blancos 
no latinos sin diabetes (tomada de Goff et al, 2014) 
EDAD CT cHDL
años mg/dl mg/dl 100 120 140 120 140 160 100 120 140 120 140 160
65 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,011 0,013 0,018 0,024 0,022 0,028 0,036
55 < 0,01 < 0,01 0,010 < 0,01 0,011 0,014 0,018 0,025 0,032 0,029 0,038 0,048
45 < 0,01 0,011 0,014 0,012 0,016 0,021 0,026 0,035 0,046 0,041 0,054 0,068
65 < 0,01 < 0,01 0,011 0,010 0,013 0,017 0,021 0,029 0,038 0,034 0,044 0,056
55 < 0,01 0,012 0,015 0,014 0,018 0,023 0,028 0,038 0,050 0,045 0,059 0,074
45 0,012 0,017 0,022 0,019 0,026 0,032 0,040 0,055 0,072 0,064 0,084 0,105
65 < 0,01 0,012 0,016 0,015 0,019 0,024 0,030 0,041 0,054 0,048 0,063 0,080
55 0,012 0,017 0,022 0,019 0,026 0,032 0,040 0,055 0,072 0,064 0,084 0,105
45 0,017 0,024 0,031 0,028 0,037 0,047 0,058 0,079 0,102 0,091 0,119 0,149
65 0,015 0,020 0,027 0,024 0,031 0,040 0,033 0,046 0,059 0,053 0,069 0,087
55 0,018 0,025 0,033 0,029 0,039 0,049 0,041 0,056 0,073 0,065 0,085 0,107
45 0,024 0,033 0,043 0,038 0,050 0,064 0,053 0,073 0,094 0,085 0,110 0,138
65 0,020 0,028 0,037 0,033 0,043 0,054 0,045 0,062 0,081 0,072 0,094 0,118
55 0,025 0,035 0,045 0,040 0,053 0,067 0,056 0,076 0,099 0,089 0,116 0,144
45 0,033 0,045 0,059 0,052 0,069 0,086 0,073 0,099 0,128 0,115 0,148 0,185
65 0,026 0,036 0,047 0,042 0,055 0,070 0,059 0,080 0,103 0,093 0,121 0,151
55 0,033 0,045 0,058 0,052 0,068 0,086 0,072 0,098 0,127 0,114 0,147 0,183
45 0,042 0,058 0,075 0,068 0,088 0,111 0,093 0,126 0,162 0,146 0,188 0,233
65 0,043 0,059 0,076 0,069 0,089 0,112 0,069 0,094 0,121 0,109 0,141 0,176
55 0,050 0,068 0,088 0,079 0,103 0,129 0,080 0,108 0,140 0,126 0,162 0,202
45 0,060 0,081 0,105 0,095 0,123 0,154 0,095 0,129 0,166 0,150 0,192 0,238
65 0,053 0,072 0,094 0,084 0,109 0,137 0,085 0,115 0,148 0,133 0,172 0,213
55 0,061 0,083 0,108 0,097 0,126 0,157 0,098 0,132 0,170 0,153 0,196 0,243
45 0,073 0,100 0,129 0,116 0,150 0,186 0,116 0,157 0,201 0,181 0,232 0,285
65 0,062 0,085 0,110 0,099 0,128 0,160 0,100 0,135 0,173 0,156 0,200 0,248
55 0,072 0,098 0,127 0,114 0,148 0,184 0,115 0,155 0,198 0,179 0,229 0,281
45 0,086 0,117 0,151 0,136 0,175 0,217 0,137 0,184 0,234 0,212 0,269 > 0,30
65 0,104 0,140 0,180 0,162 0,208 0,256 0,126 0,170 0,217 0,196 0,250 > 0,30
55 0,113 0,153 0,196 0,177 0,226 0,278 0,138 0,185 0,236 0,213 0,271 > 0,30
45 0,127 0,170 0,217 0,197 0,251 > 0,30 0,154 0,206 0,261 0,237 0,300 > 0,30
65 0,116 0,156 0,200 0,180 0,231 0,284 0,141 0,189 0,241 0,218 0,277 > 0,30
55 0,127 0,170 0,217 0,197 0,251 > 0,30 0,154 0,206 0,261 0,237 0,300 > 0,30
45 0,142 0,190 0,241 0,218 0,278 > 0,30 0,172 0,229 0,289 0,262 > 0,30 > 0,30
65 0,127 0,171 0,218 0,197 0,251 > 0,30 0,154 0,206 0,262 0,237 0,300 > 0,30
55 0,139 0,186 0,237 0,214 0,273 > 0,30 0,168 0,225 0,284 0,258 > 0,30 > 0,30

























Tabla 21. Riesgo a 10 años de primer evento cardiovascular en hombres blancos 
no latinos con diabetes (modificada de Goff et al, 2014) 
EDAD CT cHDL
años mg/dl mg/dl 100 120 140 120 140 160 100 120 140 120 140 160
65 < 0,01 0,011 0,014 0,012 0,016 0,021 0,026 0,035 0,046 0,041 0,054 0,068
55 0,010 0,014 0,019 0,017 0,022 0,028 0,034 0,047 0,061 0,055 0,072 0,090
45 0,015 0,020 0,027 0,024 0,031 0,040 0,049 0,067 0,087 0,078 0,102 0,128
65 0,012 0,017 0,022 0,019 0,026 0,032 0,040 0,055 0,071 0,064 0,083 0,105
55 0,016 0,022 0,029 0,026 0,034 0,043 0,053 0,073 0,095 0,085 0,110 0,138
45 0,023 0,032 0,042 0,037 0,049 0,062 0,076 0,104 0,134 0,120 0,155 0,193
65 0,017 0,024 0,031 0,028 0,037 0,046 0,057 0,078 0,102 0,091 0,118 0,148
55 0,023 0,032 0,042 0,037 0,049 0,062 0,076 0,104 0,134 0,120 0,156 0,193
45 0,033 0,046 0,060 0,053 0,070 0,088 0,108 0,146 0,187 0,169 0,217 0,267
65 0,028 0,039 0,051 0,046 0,060 0,075 0,063 0,086 0,111 0,100 0,130 0,162
55 0,035 0,048 0,063 0,056 0,073 0,092 0,078 0,105 0,136 0,122 0,158 0,197
45 0,046 0,063 0,081 0,073 0,095 0,119 0,100 0,136 0,174 0,157 0,202 0,249
65 0,039 0,053 0,069 0,062 0,081 0,102 0,086 0,116 0,150 0,135 0,174 0,216
55 0,048 0,066 0,085 0,076 0,100 0,125 0,105 0,142 0,182 0,164 0,211 0,260
45 0,062 0,085 0,110 0,099 0,128 0,160 0,135 0,182 0,232 0,210 0,267 > 0,30
65 0,050 0,069 0,089 0,080 0,104 0,130 0,110 0,148 0,190 0,172 0,220 0,271
55 0,062 0,084 0,109 0,098 0,127 0,159 0,134 0,181 0,230 0,208 0,265 > 0,30
45 0,080 0,109 0,141 0,126 0,163 0,203 0,172 0,229 0,290 0,263 > 0,30 > 0,30
65 0,081 0,110 0,142 0,128 0,165 0,205 0,129 0,173 0,221 0,200 0,255 > 0,30
55 0,094 0,127 0,163 0,147 0,189 0,234 0,148 0,199 0,252 0,228 0,290 > 0,30
45 0,112 0,151 0,194 0,175 0,224 0,275 0,176 0,234 0,296 0,269 > 0,30 > 0,30
65 0,099 0,135 0,173 0,156 0,200 0,247 0,157 0,210 0,266 0,241 > 0,30 > 0,30
55 0,115 0,155 0,198 0,178 0,228 0,281 0,180 0,239 > 0,30 0,274 > 0,30 > 0,30
45 0,137 0,183 0,233 0,211 0,269 > 0,30 0,213 0,281 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,117 0,158 0,202 0,182 0,233 0,286 0,183 0,244 > 0,30 0,279 > 0,30 > 0,30
55 0,135 0,181 0,230 0,208 0,265 > 0,30 0,210 0,277 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
45 0,160 0,214 0,271 0,246 > 0,30 > 0,30 0,247 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,190 0,253 > 0,30 0,289 > 0,30 > 0,30 0,229 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,207 0,274 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 0,249 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
45 0,230 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 0,276 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,212 0,280 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 0,254 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,230 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 0,276 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
45 0,255 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
65 0,231 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 0,277 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30
55 0,251 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 0,300 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30 > 0,30






















CT: Colesterol total ; cHDL: Coletesterol unido a lipoproteína de alta densidad; PAS:  








1. ECUACIONES DE FRAMINGHAM 
De las distintas ecuaciones de Framingham la más ampliamente 
contrastada y utilizada es la de Framingham-Anderson (Anderson, 
1991), también conocida como ecuación de Framingham clásica. Se 
obtiene mediante un modelo de regresión paramétrica y proporciona la 
probabilidad de sufrir un evento coronario en un determinado número 
de años. Para calcularla se deben considerar las siguientes variables: 
 E: valor de la edad. 
 PAS: valor de la presión arterial sistólica. 
 CT: valor del colesterol total. 
 cHDL: valor del colesterol HDL. 
 F: 1 en caso de que fume o de que haya dejado de fumar 
durante el último año, 0 en otro caso. 
 D: 1 si padece diabetes mellitus, 0 en otro caso. 
 HVI: 1 si padece hipertrofia ventricular izquierda, 0 en 
otro caso. 
En un primer paso se deben obtener dos valores intermedios, 
dados por las siguientes expresiones: 
 
, para el caso de hombres 
, para el caso de 
mujeres 
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A continuación se elige el número de años para el que se quiere 
hacer la estimación del riesgo, valor que debe estar entre 4 y 12 y al 
que llamaremos t, para computar la expresión: 
 
Finalmente, obtenemos la probabilidad buscada mediante el 
cálculo: 
 
2. ECUACIÓN DEL ESTUDIO REGICOR (REGISTRE GIRONÍ DEL 
COR) 
La ecuación predictiva de este método se obtiene utilizando el 
modelo de riesgos proporcionales de Cox, también conocido como 
regresión de Cox, y es la siguiente: 
 
En esta ecuación, PX(t) es la probabilidad de sufrir un evento 
coronario en un número de años t (10 en el caso del estudio), para un 
conjunto de valores particular de las variables consideradas en este 
modelo, xi, que en este caso son la edad, el colesterol total, el cHDL, 
la presión arterial sistólica y la presencia de diabetes mellitus y 
tabaquismo. Los valores de xi serán 0 o 1 para diabetes y tabaquismo, 
según la ausencia o existencia de estos; en el caso del colesterol total, 
el cHDL y la presión arterial sistólica también serán 0 o 1, en función 
de en qué rango se encuentren los valores observados en cada una de 
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estas variables; en el caso de la edad el valor corresponde a los años 
del individuo en números absolutos. Para realizar el cálculo también 
necesitamos considerar para cada variable el valor promedio en la 
población, representado por xm, y los coeficientes de la función de 
riesgos proporcionales de Cox, representados por βm, y que se recogen 
en la tabla 22. Finalmente, S0(t) representa la probabilidad basal de 
estar libre de eventos coronarios en el tiempo t para la población de 
estudio. 
Tabla 22. Coeficientes de regresión del modelo de riesgos proporcionales de 
Cox para el método REGICOR 
Grado del FRCV βi Grado del FCRV βi 
Colesterol Total 
(mg/dl) 
< 160 -0,6595 
Presión Arterial 
Sistólica (mmHg) 
< 120 0,0023 
160 - 199 0 120 - 129 0 
200 - 239 0,1769 130 - 139 0,2832 
240 - 279 0,5054 140 - 159 0,5217 
> 279 0,6571 > 159 0,6186 
Colesterol HDL 
(mg/dl) 
< 35 0,4974 Edad en años - 0,0483 
35 - 44 0,2431 Diabetes - 0,4284 
45 - 49 0 Tabaquismo - 0,5234 
50 - 59 -0,0511    
> 59 -0,4866    
3. ECUACIÓN DEL ESTUDIO SCORE (SYSTEMATIC CORONARY RISK 
EVALUATION) 
El cálculo del riesgo cardiovascular a 10 años mediante la 
ecuación de SCORE se compone de varios pasos encadenados, para 
los cuales se debe hacer uso de los contenidos de la tabla 23. Los 
coeficientes reflejados en dicha tabla fueron obtenidos utilizando el 
modelo de Weibull. 
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Tabla 23. Coeficientes de la ecuación de Score para enfermedades coronarias 
Variable Sexo α ρ Variable Β 
Bajo riesgo 
Hombre -22,1 4,71 Fumador 0,71 
Mujer -29,8 6,36 Colesterol 0,24 
Alto riesgo 
Hombre -21,0 4,62 PAS 0,018 
Mujer -28,7 6,23   
PAS: Presión arterial sistólica. 
 Paso 1: cálculo para cada individuo del riesgo asociado a 
enfermedades coronarias, tanto con su edad actual como 
para su edad transcurridos 10 años. 
 
 
 Paso 2: cálculo del sumatorio indicado a continuación, en 
el que participan las variables "fumador" (1 si el individuo 
es fumador, 0 en otro caso), colesterol (en mmol/l) y PAS 
(en mmHg), y sus respectivos pesos β. 
 
 Paso 3: combinación de las probabilidades obtenidas en 
los dos pasos anteriores. 
 
 
 Paso 4: cálculo de la probabilidad de supervivencia a 10 




 Paso 5: cálculo del riesgo a 10 años asociado a 
enfermedades coronarias. 
 
 Paso 6: los pasos realizados hasta el momento 
proporcionan una estimación del riesgo cardiovascular 
asociado a enfermedades coronarias. Sin embargo, 
debemos calcular también el riesgo cardiovascular 
asociado a enfermedades no coronarias (R'10), que se 
obtiene repitiendo todos los pasos realizados hasta el 
momento pero aplicando unos coeficientes distintos, que 
se detallan en la tabla 24. 
Tabla 24. Coeficientes de la ecuación de SCORE para enfermedades no 
coronarias 
Variable Sexo α ρ Variable Β 
Bajo riesgo 
Hombre -26,7 5,64 Fumador 0,63 
Mujer -31 6,62 Colesterol 0,02 
Alto riesgo 
Hombre -25,7 5,47 PAS 0,022 
Mujer -30,0 6,42   
PAS: Presión arterial sistólica 
 Paso 7: finalmente se obtiene el riesgo cardiovascular total 
a 10 años mediante la suma de las dos probabilidades 
anteriores. 
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4. ECUACIÓN DE LAS SOCIEDADES AMERICANAS "AMERICAN 
COLLEGE OF CARDIOLOGY" 
Para calcular el riesgo cardiovascular de un primer evento grave 
según el modelo ASCVD se necesita tener en cuenta una serie de 
variables, cada una con un coeficiente, que difiere según el sexo y la 
raza. Dichas variables y coeficientes se detallan en la tabla 25. 
Tabla 25. Variables y coeficientes del modelo de riesgo cardiovascular ASCVD 




Mujer Hombre Mujer Hombre 
Ln(edad) -29,799 12,344 17,114 2,469 
[Ln(edad)]2 4,884 N/A N/A N/A 
Ln(CT) 13,540 11,853 0,940 0,302 
Ln(edad) x Ln(CT) -3,114 -2,664 N/A N/A 
Ln(cHDL) -13,578 -7,990 -18,920 -3,07 
Ln(edad) x Ln(cHDL) 3,149 1,769 4,475 N/A 
Ln(PAS con tto.) 2,019 1,797 29,921 1,916 
Ln(edad) x Ln(PAS con tto.) N/A N/A -6,432 N/A 
Ln(PAS sin tto.) 1,957 1,764 27,820 1,809 
Ln(edad) x Ln(PAS sintto.) N/A N/A -6,087 N/A 
Fumador (1 sí, 0 no) 7,574 7,837 0,691 0,549 
Ln(edad) x Fumador -1,665 -1,795 N/A N/A 
Diabetes (1 sí, 0 no) 0,661 0,658 0,874 0,645 
 
CT: Colesterol total (mg/dl); cHDL: Colesterol unido a proteína de baja densidad (mg/dl); 
PAS: Presión arterial sistólica (mmHg); N/A: dicha variable no es considerada en el modelo 
para el sexo y raza correspondiente. 
El primer paso consiste en realizar el sumatorio de todas las 
variables pertinentes para cada caso (según sexo, raza y 
administración de medicación antihipertensiva) multiplicadas por el 
coeficiente correspondiente, obteniendo así un índice que se denotará 
por Ʃ. De la misma manera, debemos calcular dicho sumatorio para 
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los valores medios de las variables observados en la población, que se 
identificará como Ʃx. Finalmente, si S10 es la probabilidad base de 
supervivencia a 10 años para el sexo y raza correspondientes dentro de 
la población estudiada, obtenemos la probabilidad de un primer evento 
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A continuación se recoge el código de las funciones de riesgo 
cardiovascular implementadas en R:  
------------------------------------------------------------------------------------- 
cvr.scores <- function(data){ 
#### Ecuación Framingham Clásica#### 
hipertrofia <- data$hipertrofia 
a <- 11.1122 - 0.9119 * log(tas) - 0.2767 * (fuma) –  
0.7181 * log(colesterol/hdl) - 0.5865 * (hipertrofia) 
 
m <- ifelse(sexo == 1, a - 1.4792 * log(edad) - 0.1759 * (diabetes), a 
- 5.8549 + 1.8515 * (log(edad/74))^2 - 0.3758 * (diabetes)) 
mu <- 4.4181 + m 
sigma = exp(-0.3155 - 0.2784 * m) 
u <- (log(10) - mu)/sigma 
 
F91 <- 1 - exp(-exp(u)) 
 
#### Ecuación REGICOR #### 
 
g3 <- ifelse(sexo == 1, 3.4881, 10.2973) 
dif3 <- l - g3 
exponencial3 = exp(dif3) 
superv103 <- ifelse(sexo == 1, 0.951, 0.978) 
h03 <- -log(superv103) 
exponente3 <- h03 * exponencial3 
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RE <- ifelse(edad >= 35 & edad <= 74, 1 - exp((-1) * exponente3), 
NA) 
  
#### Ecuación SCORE #### 
s0 edad <- ifelse(sexo == 1, exp(-exp(-22.1) * (edad - 20)^4.71),  
                   exp(-exp(-29.8) * (edad - 20)^6.36)) 
  
s0 edad10 <- ifelse(sexo == 1, exp(-exp(-22.1) * (edad - 10)^4.71), 
                     exp(-exp(-29.8) * (edad - 10)^6.36)) 
 
w <- 0.24 * (0.02586 * colesterol - 6) + 0.018 * (tas - 120) + 0.71 * 
(fuma) 
 
s edad <- s0 edad^exp(w) 
s edad10 <- s0 edad10^exp(w) 
s10 edad <- s edad10/s edad 
riesgo10 ec <- 1 - s10 edad 
 
s0 edad2 <- ifelse(sexo == 1, exp(-exp(-26.7) * (edad - 20)^5.64), 
                              exp(-exp(-31) * (edad - 20)^6.62)) 
 
s0 edad102 <- ifelse(sexo == 1, exp(-exp(-26.7) * (edad - 10)^5.64), 
                        exp(-exp(-31) * (edad - 10)^6.62)) 
 




s edad2 <- s0 edad2^exp(w) 
s edad102 <- s0 edad102^exp(w) 
s10 edad2 <- s_edad102/s_edad2 
riesgo10 enc <- 1 - s10_edad2 
 
lrs <- ifelse(edad >= 40 & edad <= 65, riesgo10 ec + riesgo10 enc, 
NA) 
 
###Ecuación ASCVD ### 
 
# Blancos 




7.837*fuma - 1.795*lo g(edad)*fuma + 0.658*diabetes,  
-29.799*log(edad)+4.884*(log(edad))^2+ 13.540*log(colesterol) - 
3.114*log(edad)*log(colesterol) - 13.578*log(hdl) +  
3.149*log(edad)*log(hdl) + 1.957*log(tas)*htant +  
2.019*log(tas)*htat +  
7.574*fuma - 1.665*log(edad)*fuma + 0.661*diabetes) 
 
lmean5 <- ifelse(sexo ==1, 61.18, -29.18) 
dif5 <- l5 - lmean5 
exponencial5 <- exp(dif5) 
superv105 <- ifelse(sexo == 1, 0.9144, 0.9665) 
p5 <- 1 - (superv105^exponencial5) 
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AMERICANOB <- ifelse(edad >=40 & edad <= 79, p5 , NA) 
# Afroamericanos 
l5 <- ifelse(sexo == 1, 2.469*log(edad)+ 0.302*log(colesterol) – 
 0.307*log(hdl) + 1.809*log(tas)*htant + 1.916*log(tas)*htat + 
0.549*fuma +  
0.645*diabetes, 
17.114*log(edad) + 0.940*log(colesterol) - 18.920*log(hdl) +  
4.475*log(edad)*log(hdl)+ 27.820*log(tas)*htant –  
6.087*log(edad)*log(tas)*htant + 29.291*log(tas)*htat –  
6.432*log(edad)*log(tas)*htat + 0.691*fuma + 0.874*diabetes) 
 
lmean5 <- ifelse(sexo == 1, 19.54, 86.61) 
dif5 <- l5 - lmean5 
exponencial5 <- exp(dif5) 
superv105 <- ifelse(sexo == 1, 0.8954, 0.9533) 
p5 <- 1 - (superv105^exponencial5) 
 
AMERICANOA <- ifelse(edad >=40 & edad <= 79, p5 , NA) 
 
data.final <- data.frame(id, D, FW, RE, AMERICANOB, 





scores$riesgo_lrs[scores$lrs < 0.01] <- "Bajo" 
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scores$riesgo_lrs[scores$lrs >= 0.01 & scores$lrs < 0.05] <- 
"Moderado" 
scores$riesgo_lrs[scores$lrs>=0.05 & scores$lrs < 0.1] <- "Alto" 
scores$riesgo_lrs[scores$lrs>=0.1] <- "Muy Alto" 
scores$riesgo_FF[scores$FF < 0.2] <- "Moderado" 
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